
ETIOLOGIA, DIAGNOSTICO, PREVENCION Y TRATAMIENTO 
DE LAS ENFERMEDADES PULPARES Y PERIAPICALES 

T E S 1 S 
Qua para obtener el Titulo de 

CIRUJANO DENTISTA 

p r e s e n t a 

ROBERTO ANTONIO GUTIERREZ PENAGOS 

México, D. F. 19 8 3 



 

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. 

 

  

 



.¡¡. .· 

I N D I C E 

CAPITULO I 
ET!OLOGTA VE LAS ALTERACIONES PULPARES .. • • • • . • • • • • • • • •• • • • • 1 
- Ge.neJt.a.li.da.de.6 de lo.6 Agente6 6~.6.lco.6 ••••••••••••••••••••• 1 

Razone.6 pa.Jt.a pJteven.lJt una pulpitl.6 •••.••••••••••••••••••• 2 
r Jt4i:ta.nte1. mec.fo.lc0.6 !I :téJi.mÜ.01> • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • 3 
PJt.o6und.lda.d de la. p.ltepa.Jt.ación ca.vita.lt.i.a. •••••••••••••••••• 3 
Re.ta.c.lón entJte. la. p.1!.o 61u1cllda.d de la pJt.epa.lt.ac.l6n. y .ta. 601r.­
ma.c.l6n de dentina de Jt.epaJta.c.lón •••••••••••••••••••••••••• 4 
Veloc.lda.d de Jt.o.ta.c.lón •••••••••••••••• , • • • • • • • • • • • • • • • • • • • .f 
Ca.lolL y pJte.6.lón • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • s 
Re6Jt..lge.Jtant~ ........•.•. Íf • • • • • • • • • .. • • • • • • • • • .... .. • • .. • • • • • • • • 6 
Re6pue.6ta. de Jt.ebote •••••••••••••••••••••••••••••••••••••• 6 
Ta.maño de. 1tueda..6 y ó1te.6 46 ••••••••••••••••••• ~........ • • • • • 1 
Ex.t.12.nt.ión de la. p1t.epa.1tac.l6n • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • 1 
Na.tWLttle.za del .ln1>tJtumento coJttante •••••••••••••••••••••• 8 
Se.cada de. ta. pulpa. ............................................ ~ 1 
Otll.oh .tltaumat.l6mo.6 6l6.lco6 ••••••••••••••••••••••••••••••• 9 
E&ecto de lo6 mcv.lm.lento1. 011.todónt.lcoh 6ob11.e !a pulpa d~K-
;t;at .............. , ..................................... ., • .. • • .. • • • 1 O 

- t 11.4itante.6 q u.lm.l e.o¿ • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • 11 
Ag entu e& te.U:Uza.nte6 de ta. den.tina • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • 11 
Uedicamento~ limpiado11.e& y de&ec.anteh ••••.••.•••••••.•••• 13 
Agente6 dehen6.lb.lt.lzante.6 •••••••••••••••••••••••••••••••• 13 
Ba.JZ.nice.6 c.a.v.ita4io.6 • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • 1 S 
Ma.te/L.i.ale6 de Obtu1t.aci6n tempoJZ.a.t •••••••••••••••••••••••• 11 
Ma.te/L.i.ale.6 de 1te6tau1taci6n pe1U11a.ne.nte •••••••••••••••••••• 19 
P11.oce.cUm.le.nto& de coJtona..6 y puenteó ••••.••••••••••••••••• 22 
f.llt1tac.l6n maJtgina.t •••••••••••••••••••••••••••••••••••••• 23 
Pe11.c.olado maJZ.ginal ••••••••••••••••••••••••••••••••••••••• 23 
Eva.tua.ción de to4 ma.~e.Júa.te~ de obtu.11.a.c.lón ••••••••••••••• 24 
l.Jt.Jt-l.tant.e.l> 1tad.iante.4 • . ... .. • . . • • • . . . . . . • . • .. • • • .. • • . . • • • • • • • • • !.f. 

- Agtrt.-~~ m~c~obianoi ....•.•••..••....•...••.•••••••.•••••• !S 
pene.tJZ.a.c.i.6n de m.lc~oo1tga.ni6mo.6 ••••••••••••••••••••••••••• ts 
CaJr..lu de.ntat . • . . .. . . . . • . . . . . . . . . . . • . . . .. • • • . . . • • • • • • • • • .. • • %5 
Ve6eMa. contJta. la. ca.4ie4 • • • . • • • • • . • . • • • • • • • • • • • • • • •• • •• • • t6 
1nic.,é.o de la .ln6tamacló1t en ta ca.11..le.6 •••••••••••••••••••• %6 
M.ic1Loo1Lga.1t.l6mo6 en la. dentina. •••••••••••••••••••••••••••• 26 
Ve.A:t.lno de lo6 m.lc11.0011.ga.lt.i.&mo.6 ••••••••••••••••••••••••••• 11 
E 6ecto de to.t. me.cllc.a.me.n.to4 • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • % 7 
PJto.tecc.lól'I pula.Jr. .(11.d.{.Jr.ecta. • • • • • • • • • • • • • • • • •. • • • • • •• • • • • •• .. %7 
Oto4 med.ica.me.nto.6 emple.ado6 en ta pttotección pu.l.paJt ifttLi.-
Jte.c.ta .. . • . • • . • . . . . • • • • • .. .. . . . . .. . .. • . .. • • • • • .. • • .. • • • • • • .. • • • • ... • • 'l. 7 
Vi1tu.le.nc.i.a ................................................. ># Z I 
1n6e.cc.lón poJZ. inva.6lón de géltmene& v.lvo6 ••••••••••••••••• %1 
1nva..6.ión ba.ctu.la.na po./t pll.Ul.ón • • .. .. • .. • • • • • • • • • • • • .. • • • %9 
Ba.c.te11.e111ia a.6oc..l.ada a. ~a opeJt.a.to4ia. • • • • • • .. • .. • • • • • • • • • • • t9 
En6e1U11e.da.d pe.IU.odon.t:a.! ••••••••••••••••••••••••••••••••••• 30 



~.· 

Pulpi.ti.6 p11.ovoc.a.da po!C. ca4.le.4 den.tal. ••••••••••••••••••••• 30 

CAPITULO II 

VIAGUOSTICO CL1N1CO VE LAS ENFERMEVAVES PULPARES •• t> •••••••• 

Si.ntomatolo g1.a .t. ub je:t.lva. ••••••••••••••••••••••••••••••••• 
H.l4:to4.la de. la odon;ta.tgi.a. •••••••••••••••••••••••••••••••• 
I nc..ide.nc..ia del dolo h.. •••• ,. ............................. , •••• 
Inte.nhi.dad lJ du1e.a.c.i..ón de. la. o don;ta.lgi.a. ••••••••••••••••••• 
Vo!oJL. a la. pe.1t.c.U-6lón ........................................ . 
Volo!C. a. lo.& u.t.c:mulo4 .t.€11.mi.coh y d~ ot1e.o t.ipo •••••••••••• 
VoloJt. y expo.&id6n pulpaJt po.IL ca!C..lu ••••••••••••••••••••• 
Examen c.Unico 1tacli.0911.á.6ico •••••••••••••••••••••••••••••• 
Explo!C.ac.i..6 n e. .in.& pe.ccidn ••••••••••••••••••••••••••••••••• 
ColoJt ................................. · · • • • · . • · · · · . • • • • · • • • 
T 1tan4..llu.mlnac.i.6n ............................. ~ ............... .. 
PILueba. pulpal!. e.l.€.c.:tJr;,i,.ca. •••••••••••••••••••••••••••••••••• 
PJtueba.6 tl1tntic4..& ........................................... . 
P.1tue.b.a.6 de. pe.1tcu..A.l6n .• , ..................................... . 
P.Jtu.eó44 de 61t.e.6ado ............................................ . 
P1tueb.u de. anu.tl.6.lco y de dolo.Ir. ..<r.e6le.ja.do ••••••••••••••• 
1Jato.6 obj e.Uvo..s ......................................... ,. .. . 
D.le.n.te6 de. c.a.t.e.go1Ll.a .ta.ta.ble. ••••••••••••••••••••••••••••• 
Ex.po.6.lc.i.6n. pulpaJL .......................................... . 
Tume..6a.cción, 6.ll..tuta ........................................... . 
Ob.& e.Jtvac..lone.& 1ta.diog1td.6i.ca..& ••••••••••••••••••••••••• • • • • • 
Reab~o~c.i6n Aadicula.Jc. .......................... ~~·········· 
Rea.b.s-01tei6n. icLiop4.Uca.. ..•.•.•.•• _.. ......................... . 
Gll.anuloma.6 .................................................. .. 
V.lag n á 4 t.i co di 6 e.Jte. tt c.i.. a.t y o Jr.i. en .ta. dó n d e.t tll.a.t cvn.l en.to 
Al;te...<r.a.c..ionu pulpa.Jte.IJ y .&u .t1ta.talltie.n.to ••••••••••••••••••• 

CAPITULO III 

.32 
33 
33 
33 
34 
35 
35 
36 
36 
36 
37 
31 
37 
31 
39 
39 
40 
41 
42 
43 
43 
44 
45 
45 
46 
47 
48 

CLASIFICAClOU DE LA.s ENFERMEVA1JES PULPARES Y PERlAPICALES •• 51 
aJ PATOLOGlA PULPAR 

H.i.pe.Jtefft.ia pul.pa.Jt • . . ..... • • • • ... • • • • • • .. • .. • • • • • • • • • • • • • • • . . . • . 5 7 
Pu.lp.i.:t::.i.4. • ... .,. ....................................... , • • • 56 
Pu.l.pit:.l.6 aguda ..6t-Jto4a.. • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • 65 
Pul.pi.~ aguda 4UpWta.da ••••••••••••••••••••••••••••••• 61 
Pulp.i.ti.4 C.Jt6n.ica. ulce.Jto4a............................... 10 
Pulp.i.t..U c~ón.lca lú.pe..<r.pl4.4.t.i.ca •••••••••••••••••••••••• 11 
N t?. cito.a. i.6 pu.lpaJt ...................................... * • • 7 2 
Gang~ena Putpa.Jt ••••••••••••••••••••••.•••..•••••.••.•• 75 
1Jegette.1tadonu pulpaJLu ••••••••••••••••••••••••••••••• 77 

bJ PATQLOGIA PERIAP!CAL 
PeJÚ.odonUU4 aguda y 4uba9uda. •••••••••••••••••••••••• 11 
Pe.Jr.i.odonUt..U apical C.Jt6Jtica •••••••••••••••••••••••••• 12 
Ab4Ce.4o atveola4 agudo •••••••••••••••••••••••••••••••• 13 



... -............................ . 
GJt.anut.o ma. .................................. ., .. ,. _. ........... . 
Qu..l.6 te. ap.i.ca.l ............................................... . 
Eótadoó lnó~cc..loóoó ••••••••••••••••••••••••••••••••••• 

CONCLUSIONES 

BIBLIOGR.AFIA 

35 
87 
u 
89 



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

La Odontología Moderna, con sus bases científicas bien d~ 
finidas, recomienda la conservaci6n de los dientes, recurriendo 
a la terapéutica radicular, aún en dientes cuyos tejidos peria­
picales estén afectados. 

Entre los trastornos que m~s obligan a practicar la extrae 
ci6n dentaria, figuran priminentemente las enfermedades de la -
pulpa; siendo éstas de diferente etiología: por caries, virus, 
hongos, traumatismos, por materiales de obturaci6n, atrofia, -­
calcificación, inflamación, bacterias o por sus toxinas, etc., 
asimismo, en todos aquellos casos de infección alveolar o ging!_ 
val, en presencia de ciertos tumores benignos o malignos que se 
asientan en la boca, en ciertos trastornos infecciosos o nervi2_ 
sos. 

En sus comienzos, el ejercicio de nuestra profesión se con 
cretaba a poner fuera de. la cavidad cuanto diente era causa de 
trastornos, sin detenerse á pensar en las serias consecuencias 
derivadas de tal hecho, pues es bien sabido que la extracci6n -
aparentemente más sencilla deben considerarse como un acto qui­
r6rgico delicado, el que hay que realizar con pleno conocimien­
to del estado general del paciente, cuya salud puede ser perju­
dicada y en ocasiones hasta comprometida su vida. No se ignora 
tampoco los posibles accidentes que puedan presentarse en el m2_ 
mento de ejecutarla o después de realizada; por lo tanto, hay 
una gran preocupaci6n de un gran número de investigadores, quie 
nes de una manera constante y empeftosa han venido buscando los 
medios de reducir al minimo la práctica exod6ntica. Por lo tan­
to, ya es sabido hasta que grado es benéfico para la salud y e~ 

tética de un individuo la conservaci6n de sus dientes. 
Teniendo en cuenta lo anterior, es por demás insistir en -

la importancia extraordinaria de todos aquellos métodos tendie~ 
tes a la conservaci6n de los dientes. 
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Teniendo en cuenta lo anterior, es por demás insistir en -
la importancia extraordinaria de todos aquellos métodos tendien 
tes a la conservación de los dientes. 

Esta tesis intenta dar una visión unitaria de las enferme­
dades pulpares, tanto de la etiología y diagnóstico de las le-­
siones pulparcs y periapicales, como también de su prevenci6n y 

tratamiento. 

Es muy importante, tanto para el estudiante como para el -
odontólogo general, saber diferenciar las enfermedades pulpares 
para así llegar a un diagnóstico correcto. 

La terapéutica odontológica actual, guía al Cirujano Den-­
tista por m~todos excelentes para restaurar y conservar las pi!':_ 
zas dentarias, no importando que 6stas piezas sufran de altera­
ciones inflamatorias de la pulpa. 

Es importante llevar una historia clínica ordenada, porque 
ella nos encaminará hacia el diagnóstico y el tratamiento ade~· 
cuadot que llevar~ a sanar completamente al diente, para conse!. 
varlo en su alve61o; manteniendo así, la fisiología, estética, 
fon~tica, oclusión, articulaci6n y comodidad a nuestro paciente. 
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Es importante que nosotros en el libre ejercicio de nues-­
tra profesi6n, evitemos producir alteraciones pulpares; ya que 
frecuentemente, es mayor el daño que produce el odont6logo al -
querar restaurar una pieza dentaria dadada por caries que los 
mismos procesos patol6gicos que pretende corregir. 

A continuaci6n, veremos la etiologia de las alteraciones -
pulpares, siguiendo la clasificación de la mayoría de los auto­
res: 

- ioocánicos 

l. - Agentes Físicos - ténnicos 2. - .Agentes 
Químicos 

3.- Agentes 
Bacterianos 

- eléctricos 

- Invasi6n directa 
de la pulpa 

- Toxinas asociadas al 
proceso de caries 

Nitrato de Plata 

Acido Fosfórico 

Etc. 

- Infecci6n por invasi6n 
de génsenes vivos 

a) Ingreso coronario 
b) Ingreso radicular 

t.- Generalidades de los Agentes Físicos.-
El Odont6logo al efectuar cualquier tratamiento de operat,2_ 

ria dental, frecuentemente produce daño a la pulpa, ya que si -
no se utiliza el refrigerante adecuado al estar preparando una 
pieza dentaria, se calentar! excesivamente, produciendo subse-­
cuenteaente una lesi6n pulpar. A estas alteraciones podr!mnos -
118llarlas yatrog4nicas, o sea, porducidas por el propio dentis­
ta. 

1 



- Patp~t¡~ Yatnog(n¡ca. 
Algunos procedimientos son más funestos para la salud del -

diente que algunos de los procesos patol6gicos que pretende co-­
rregir, por lo que muchas veces es mayor el daño que producen 
los irritante mecánicos, así como la presi6n ejercida por el o-­
dontólogo, como la que efectúa al tomar una impresi6n, para con­
densar el oro de orificaciones, etc. También los rayos X pueden 
producir lesiones pulpares. 

Dentro de los agentes físicos causantes de las alteraciones 
tenemos: 

I.- AGENTES TRAU~~\TICO~.- se subdividen en: 

a) Intervenciones operatorias. 
b) Accidentes, caidas, golpes, etc. 

II.- ABRASION PATOLOGICA, ATRICION, BRUXISMO, HABITOS. 

III.- VARIACIONES DE PRESION ATMOSFERICA "AERODONTALGIA''. 

A continuaci6n, veremos algunos malos h4bitos del Cirujano 
Dentista, que producen alteraciones yatrog6nicas, coao por ejem­
plo: 

a) Dejar puntos de contacto prematuros. 
b) Cuando el Cirujano Dentista coloca restauraciones sin el 

ajuste adecuado. 
c) Al colocar una prótesis, ya sea fija o removible 7 utili­

zar fuerzas inadecuadas, que originan separaci6n o trac­
ci6n brusca. 

d) Utilizar pieza de mano, sin el refrigerante adecuado. 
e) En la toma de impresiones, utili-ar una fuerza excesiva. 
f) Uso inadecuado de separadores mecánicos. 
g) Presi6n excesiva por expansión de amalgama coloidal en -

campo húmedo o contaminada con sudor o por exceso de Me!, 

curio. 
h) Cirugía Oral descuidada, apicectomia, quistes. etc. 

2 



Las alteraciones traumáticas se originan por mala técnica­
en procedimientos de operatoria dental y ortodoncia y otros ori 
ginados por malos hábitos o por problemas psicosomáticos. 

- R4zoneh pa~a p~eveni~ una Pulpit.lh. 
El Odont6logo al modificar sus métodos para trabajar, pue­

de reducir al mínimo las lesiones ocasionadas a la pulpa, redu­
ciendo la posibilidad de que el diente necesite tratamiento en­
dodóntico o extracci6n. 

El efecto de inflamación postopera.torio puede acortar el -
periodo de vitalidad y obstaculizar la resistencia a alteracio­
nes posteriores. 

- Ill.lr..i.tanteh Mec~ni.coh y Té~micoh. 
Un diente al sufrir caries, el tejido pul par i-esponde dep~ 

sitando dentina de reparación debajo de los túbulos dentinarios 
afectados, pero cuando se trabaja sobre dentina antes intacta~ 
como en.la extensión por prevenci6n o en la preparaci6n para co 
ronas enteras, se cortan túbulos que no están protegidos por -­
dentina de reparación. 

La cantidad de odontoblastos perturbados, el grado de in-­
flamaci6n y la reparaci6n subsiguiente están influenciadas por 
los siguientes factores: 

- P~o&und.i.dad de ta P~epaJtac.i~n cavita/Úa.- Al tallar pro­
fundamente una cavidad más próximo esti el núcleo odontoblasti­
co~ es más serio el traumatismo para el odontoblasto. 

Una cavidad superficial que corta las prolongaciones prot~ 
plasmlticas cerca del limite amelodentinario, produce una leve 
irritación actuando como estimulo p'ara que los odontoblastos l~ 
sionaddos, produciendo dentina de reparación regular, al aumen­
tar la profundidad de la caries, hay un aumento de la irrita- -
ci6n incre•entándose el ritmo de producción de dentina de repa­
ración. El grado de la respuesta inflamatoria no estl relacion!.. 
da con el dolor ocasionado, ni es proporcional a él. La ausen-­
cia de dolor postoperatorio no es indicio de inflallaci6n pulpar. 
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- Relaci6n ent4e la P4o6uncU.dad dt la p4epa4aC-é.ón y ta 604-
mación de dentina de 4epa4ación.- Esta se mantiene si la dentina 
que quedó entre la pulpa y el límite amelodentinario tiene por -
lo menos la mitad del espesor original, que es donde alcanza el 
umbral máximo de estimulaci6n; un mayor corte de dentina produci 
rá mayor dafto a los odontoblastos. 

El ritmo de formaci6n de dentina reparadora comienza a dis­
minuir y la estructura se torna irregular, la dentina de repara­
ci6n pierde su estructura tubular normal y se calcifica mal, a -
mayor profundidad, un menor espesor de dentina remanente, la fo~ 
maci6n de dentina de reparaci6n es inhibida temporalmente y los 
odontoblastos requieren de un tiempo de recuperaci6n mayor. 

Comenzada la fot1llaci6n de dentina de reparaci6n en envida-­
des profunuas, su ritmo es más r~pido, pero de calidad inferior 
que la dentina formada bajo cavidades superficiales. 

- Velocidad de Ro~ación.- Se produce una reacci6n odonto- -
bUistica al cortar dentina con aire abrasivo, con instrumento vi 
bratorio supers6nico. 

La menor lesi6n odontoblástica se produce con velocidades -
de 150,000 a 250,000 r.p.m., siempre que se utilice la refríger~ 
ci61: adecuada. 

La mayor lesión odontoblástica se produce con velocidades -
de 50,000 r.p.m., utilizando la refrigeraci6n c.orrecta, con ins­
trumentos de rotaci6n con cuerda o por aire. 

Los efectos de los procedimientos operatorios sobre la pul­
pa estrui influenciados por la profundiad de la preparaci6n cavi­
taria si es profunda, curaci6n sedante, 6xido de zinc-eugenol, -
para aliviar la inflamaci6n inducida en la pulpa antes de la ob­
turaci6n. 

Concluyendo, diremos que las velocidades de 3,000 r.p.m. -­
son m6.s seguras, siempre que se utilice la refrigeracíón·adecua­
da. 
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- Caloft y Pfte4i6n.- El calor y la presi6n, act6an simultá­
neamente en la pulpa. Generalmente se genera calor en los ins-­
trU1Dentos cortantes o con los materiales de impresi6n. Un aume.n. 
to de la temperatura local produce ~n la piel un estado inflam~ 
torio, en igual forma en los tejidos dentales. 

Los factores que influyen en la producción de calor en la 
pulpa dental como resultado de la preparaci6n cavitaria son: 

La profundidad de la preparaci6n, la velocidad de rotaci6n 
de la fresa o piedra, su tamafio, forma y composici6n de la fre­
sa o piedra cortante, la cantidad de humedad en el campo opera· 
torio, la direcci6n y tipo de refrigeración empleada, el tejido 
que corta, ya sea esmalte o dentina y el lapso en el que el ins 
truaento est~ en contacto continuo con el tejido. 

Se produce aUJllento de la temperatura de un diente al aume!!. 
tar la velocidad de rotaci6n, sin refrigerante, produciendo un 
incremento de la respuesta inflamatoria de la pulpa. Aumenta la 
te•peratura del esmalte cuando se cortan los dientes con turbi· 
nas, sin la debida refrigcraci6n con agua. 

La presión incrementada de la fresa tmabi6n produce despl.! 
Z8llliento de los núcleos odontoblásticos hacia los túbulos dent! 
narios, en cambio, cuando se emplea el agua co•o refrigerante -
produce •enos alteraciones en los túbulos. 

La dentina es un buen aislante y •al conductos d~l calor. 
El dafio que se hace a la pulpa suele repararse en 30 días, for­
•ando dentina de reparaci6n irregular, aunque persiste la infl,! 
•aci6n por debajo de ella por largo tieapo, por lo que la recu­
peraci6n suele no ser completa. 

La recuperaci6n depende de: 

a) El estado de salud de la pulpa en el aoaento de la pre· 
paraci6n cavitaria. • 

b) La extensión del daft.o htstico, y 
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c) la presencia de una cantidad suficiente de células cap_! 
ces de la diferenciación. 

- Re64ige~ante.- Para reducir o eliminar el calor generado 
por los procesos de tallado, hay que emplear refrigerantes, que 
son los siguientes: 

Chorro de aire, combinaci6n de agua-aire, como rocío. 

Es muy importante el papel de la regrigeración para evitar 
complicaciones pulpares. La refrigeraci6n con agua es mejor pa­
ra producir menos calor, que regriferaci6n con aire. 

Al utilizar velocidades de 50,000 r.p.m., o m&s, se debe -
emplear chorro de aire, porque la velocidad de giro de la fresa 
genera un ~rea de turbulencia, que tiende a desviar a la denti­
na que está siendo tallada. El agua debe de tener la presión S!! 
ficiente para atravezar el área de tubulencia, debe de orientar. 
se hacia el punto de contacto de la fresa y el diente, esto es 
dificil de lograr, por lo que se recomienda que el agua debe de 
dar a la fresa en distintos niveles, con lo que se aantendrá -­
húmeda toda la zona de contacto entre la fresa y el diente; ªU!!. 
que el corte sea intermitente, sin utilizar refrigerante. el -­
diente se quema poco a poco. 

Es importante el contacto del agua con la fresa y dentina 
simult!nerunente, para no producir dafio pulpar, aunque se ha CO!! 

probado que existen muchas lesiones pulpares al utilizar el - -
agua como refrigerante. 

- Re¿pue¿~a de Rebote.- Al aumentar las velocidades de ro­
taci6n de los instrumentos cortantes, es mayor el calor genera­
do y un aumento en las vibraciones, afectan a la pulpa. 

La lesión pulpar es la respuesta de rebote, al preparar -­
una cavidad de un diente, se producen reacciones del lado opue~ 
to al de la preparación cavitaria, además, hay alteraciones de 
la substancia fund~ental, edema, fibrosis, interrupción de la 
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meabrana odontoblástica y reducida formaci6n de predcntina. 

- Ta•año de ~ueda.& y 6~tAtU.- A mayor tamaño~ mayor dafio­
pul?ar. por el incre~nto de la generación de calor, porque se 
corta un área mayor al •is•o tiempo y aunado al refrigerante -· 
que no puede llegar al diente con facilidad~ se producen rcac-­
ciones graves. 

- Ex~t•A~óK de t~ P~eptVr.aci6n.- Tiene influencia sobre la 
cantidad de calor generado, la lesión pulpar es proporcional a 
la cantidad de tejido eliainado; una preparación menor coao una 
clase I o V produce menor reacción calorífica que una MOD o una 
corona. Con los instTU11entos de alta velocidad, es refrigerante 
no puede alcanzar la profundidad de la preparación y se obs~ru­
ye la visi6n. 

Al preparar una cavidad con alta velocidad, se debe am- -­
pliar y profundizar gradualaente, para obtener una refrigera- -
ción adecuada reduciendo la lesión pulpar. 

La preparación para coronas enteras con hombro. son mús da 
fiinas para la pulpa que las que no tienen hombro. porque las 
preparaciones sonaás profundas en la dentina, y más cercanas a 
la pulpa. una preparación para corona entera con hombro es auy 
peligrosa para un diente joven, porque no hay mucho espesor en 
la dentina. 

Al preparar una corona entera. a veces se aprecia una col!?., 
raci6n rosada o parduzca de la dentina. que es producida por -­
una be11<>rragia pulpar, y con esto la recuperación pulpar es du­
dosa,. poT lo que se dabc ¡-ccur:d~ a la :ndodoncia. 
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al Mate11.iale6 Ab11.a.i.ivo~.- El daño téTI1Sico es Mayor con fresa de 
acero que con fresa de carburo, porque producen ais calor a­

quellas. 
Las fresas de diamante y de carburo no refrigeradas producen 

graves daños a la pulpa dental, que no se compensan con el -
desgaste o variaciones en el tiempo de preparaci6n. 

Los instrumentos de diamante son capaces de prodlSCir lesio-­

nes pulparesr aún utilizando refrigerante. 

bl In.s.t11.u111enta6 de. 111ano.- No se conoce claraaente su efecto so­
bre la pulpa, pero se dice que es mayor el dafio que produce 
el empleo de estos instruaenttts que las fresas• aunque no g!:_ 
neran calor~ pero se ejerce con ellos excesiva presi6n:. 

e) Ai11.~ Aál!.a.6ivo.- Produce menos dafio· a la pulpa que los instr,!! 
mentos rotatorios, porque no supone calor ni vibraciones~ la 
Presi6n del aire se utiliza para i1apulsar el polvo de agua, 
produce -:iertos desplazamientos odontoblbticos. 

Los chorros de aire son dafiinos para la dentina, por prod!!. 
cir desplazamiento de los núcleos odontobl~tícos>"por lo que -
su uso es peligroso para la pl:llpa, por lo que el tallado cavit.!, 
río no debe realiza-rse con aire, si no que debe hacerse con bo­
litas de algod6n. 

El uso de dique de hule deseca la pulpa y produce desplaz.!. 
miento por lo que al utilizarse, se aconseja hacerlo con rocío 
de agua. Esti. contraindicado utilizar desecantes coao el aleo-­
bol, clorofc•rmo, etc. 

Un golp? con fractura o sin ella, puede c:us:r un: rsspuc! 
ta pul par ptoli ferativa, los odontoblastos y otras células pul-
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pares, reaccionan elaborando grandes cantidades de dentina de -
reparaci6n casi toda atubular, que tiende a obliterar la mayor 
parte del espacio pulpar, en algunos dientes, el tejido duro -­
formado es similar al hueso o cemento, con el tiempo. esos die!!. 
tes pueden formar zonas periapicales de rarefacción, por lo que 
su tratamiento se vuelve difícil, en otros la reparaci6n es fa­
vorable. 

Un movimiento dental r4pido puede producir lesi6n pulpar, 
cuando se mueve un diente con rapidez mediante instrumentos se­
paradores, se producen hemorragias en el ligamento periodontal, 
sigue una infla:¡aaci6n acompafiada de edema, el diente se vuelve 
1tas sensible, además, se inflamará la pulpa interfiriendo con 
el aporte vascular. 

Al pulir las restauraciones se deben tomar precauciones p~ 
ra disipar el calor, para no dafiar a la pulpa, se debe realizar 
con inteI'Jlli.tencia y bajas velocidades para reducir la genera- -
ci6n de calor. 

Taabi6n la toma de i~presiones, se debe realizar teniendo 
en cuenta la protecci6n de la pulpa, pues se realizan efectos -
dai'iinos de la combinaci6n y presi6n, se produce edema, hemorra­
gia y desplazamiento odontoblistico, esto es tanto en la capa -
odontoblistica, como en el tejido pulpar más profundo. 

Se recomienda utilizar materiales con sustrato gomoso y M!, 

terial hidrocoloide, porque no genera calor y no se ejerce tan­
ta presi6n, que es tan dafiosa para la pulpa. 

- E6ec.to de to~ Movimiento6 oJttod6n~co~ ~ob~e !a pu.tpa 
Vent:at. 

Las fuerzas co•prendidas en el movimiento ortod6ntico cre­
an perturabaciones en la circulaci6n de la pulpa, similar a la 
hallada en dientes con infecci6n periodontal; las alteraciones 
son •is severas con las fueras 11ayores. 

9 



Se produce una interferencia en la circulación de la pulpa, 
que reduce el suminstro de nutrientes a los odontoblastos, au-­
mentando el dep6si to de dentina de reparación en las porciones 
coronaria y radicular, con el aumento coincidente de la calcifi 
cación distr6fica, al pasar del tiempo, los conductos radicula­
res están muy estrechos, a veces están completamente oblitera-­
dos por la dentina y el depósito de calcio y las células pulpa­
res pueden atrofiarse hasta eventual necrosis, estas alteracio­
nes no producen síntomas. 

A las fuerzas superiores ortod6nticas, a la tolerancia fi­

siol6gica del ligamento periodontal, se le atribuyen las alter,! 
cienes pulpares, consecuentemente, los vasos sanguíneos del li 
gamento periodontal puJen romperse y provocar he•orragia~ cuan­
do esto ocurre a lo largo de los lados de la raíz. hay pérdida 
del aporte nutritivo a algunas células pulpal'eS, las que se a·­
trofiarán y morirán; pero si la atrofia es de alguno de los va­
sos mayores que nutren a la pulpa, puede haber necrosis total. 

El color del diente se vuelve rosado o rojizo porque pene­
tran los eritrocitos en los túbulos dentinarios despu!s los e-­
ritrocitos se descomponen y liberan hemoglobina, que se descoa­
pone en hemosiderina, el diente se torna amarillento, gris piz.!_ 
rra o negro azuloso. Generalmente en el coaienzo hay periceaen­
tosis que cede gradualmente. Al necrosarse la pulpa deja de el_!; 
borar den tina. 

El movimiento ortod6ntico puede producir taabién una reab­
sorci6n excesiva del cemento apical y de la dentina, el extreao 
radicular se acorta y se torna corto y rosco, pero no esta are~ 
tada seriamente la vitalidad pulpar. 

Es recomendable localizar las caries incipientes, porque -
así, las cavidades será.~ superficiales y se deben remover fre-­
cuentemente las bandas ortod6nticas con fines de inspecci6n. 
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II.- IRRITANTES QUÍMICOS 

La pulpa es sometida frecuentemente a la irritaci6n química 
de los materiales de uso general de odontolog1a. 

Son irritantes los materiales de obturaci6n; los medicamen­
tos para la deshidrataci6n de la dentina; varía en cada uno de -
los grupos. 

al Agente6 c6te4it.lzante~ de la den.:tlna.-
Parecía justificarse el uso de bactericidas, para destruir 

los microorganismos que se encuentran en la pulpa, pero s6lo muy 
pocos de los agentes bactericidas son adecuados para la esteril!. 
zaci6n cavitaria. 

La duraci6n de la e~-posici6n de microorganismos al agente -
germicida es un factor importante para la esterilización, algu-­
nos requieren un tiempo más largo para penetrar, en relaci6n a -
su tamafio molecular; además, algunos agentes bactericidas, se in_ 
hiben en tejido orgánico, por ejemplo los compuestos cuaterna- -
rios de amonio, los ha16genos, los compuestos fenolados, los al­
coholes. 

Tambi6n se debe de tomar en cuenta el poder de penetraci6n 
del medicamento, porque algunos no pueden penetrar toda la long!_ 
tud de los túbulos dentinarios para ejercer la actividad antibac .-
teriana. 

A continuaci6n veremos los compuestos utilizados para la e!_ 
terilizaci6n: 

FENQL: Muy utilizado para la esterilizaci6n cavitaria, es -
t6xico y mal agente esterilizante, pues aumenta la permeabilidad 
de los túbulos dentinarios y produce un mayor dafio su empleo, -­
por lo que su uso como agente esterilizante es perjudicial por -
sus cualidades desinfectantes e irritan tes para la pulpa. Requi!. 
re de J11ucho tieJRpo de exposici6n para actuar, ademis, después de 
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una exposici6n de 3' es ineficaz para destruir los microorgani~ 
mos. 

Al aplicar fenol y después alcohol a una cavidad, se pordu­
ce s6lo una esterilízaci6n superficial. 

NITRATO DE PLATA.- Agente germicida muy utilizado para la -
esterilizaci6n dentinaria. La irritaci6n de la pulpa con nitrato 
de plata se relaciona con la profundidad de la preparaci6n cavi­
taria, cuando se aplica a cavidades superficiales, produce un p~ 
queño dafio pulpar; se hallaron partículas de plata en. la capa o~ 
dontoblástica y los tejidos pulpares más profundos, los nervios 
y los vasos estaban tefiidos de negro con las partículas de plata, 
además, se hallaron partículas de plata en las fibras, basos, e~ 
pacías intersticiales del ligamento periodontal y en los espa- -
cios medulares del hueso de la zona periapical. 

Se puede utilizar siempre que exista una capa gruesa de de!!. 
tina que proteja a la pulpa. 

PARACLOROFE~OL ALCANFORA.DO Y PENICILINA. - Se creía que era 
un buen agente esterilizante para las caries profundas. pues de~ 
pués de aplicarlo, la dentina desmineralizada se llOstraba seca y 

firme con aspecto de normal, pero se observa una acción similar 
después de utilizar otros medicamentos: hidr6xido de calcio y -­

óxido de zinc-eugenol. 

Bl uso local de la penicilina es discutible, a causa de su 
capacidad de sensibilización al paciente y a las serias secuelas 
de su consecuencia. 

BUGENOL.- Se utiliza frecuentemente mezclado con óxido de -
zinc en las cavidades profundas. Es inhibidor, •ás que destruc-­
tor del desarrollo microbiano. La inhibici6n del desarrollo mi-­
crobiano puede deberse a las cualidades higroscópicas de la pas­
ta. 

El óxido de zinc cugenol reduce la lesión operatoria y ace-
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lera la recuperaci6n postoperatoria; no es irritante para la -­
pulpa, siempre que se aplique sobre dentina, en cambio al colo­
carlo sobre dentina expuesta, se produce una acentuada reacci6n 
inflamatoria. 

b) MecUca.mento& l..i.mpú1do1te~ !/ de~ec~!.·-
Se emplea agua oxigenada, alcohol y mezclas de alcohol con 

cloroformo para limpiar y secar la dentina antes de la aplica-­
ción de cementos o materiales de obturación. 

Al aplicarse sobre la dentina suelen causar dolor. El al-­
cohol lesiona los odontoblastos porque desnaturaliza las prote! 
nas de las prolongaciones protoplasmSticas. 

El ácido de los cementos es fosfato de zinc, que penetra -
en la dentina a mayor profundidad después de haberla tratado -­
con alcohol. 

Las soluciones de agua oxigenada son peligrosas, porque 
producen ruptura de los vasos sanguíneos. La presión del oxíge­
no liberado interfiere en la circulación y la corta. El secado 
con chorro de aire comprimido o con jeringa de aire también cau 
sa deshidratación que lesiona los odontoblastos. 

Lo mas eficaz y menos dai'iino para la pulpa es la limpieza 
con agua tibia y bolitas de algod6n. 

el Agen.tu du e.n&.ib.i.Uza.11.tu. -
Aparece sensibilidad de la dentina por erosi6n cervical, -

retracciones gingivales y gingivectomías y frecuentemente des-­
pu6s de cortar la dentina durante la preparaci6n cavitaria o c~ 
ronaria. 

Se creía que aplicando medicnl!lentos con fenal, nitrato de 
plata, formol y otros coagulantes protéicos, desensibilizaban -
la dentina por coagulaci6n de su protoplasma dentro de lós túb~ 
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los dentinarios, bloqueando a los mismos. Se demostr6 lo contra 
rio, el nitrato de plata no reduce la sensibilidad de la denti­
na despu~s de la preparación cavitaria. 

Estos medicamentos son nocivos porque existe un aumento de 
la permcabi lidad de los túbulos den tinarios al aplicarlo sobre 
la dentina, provocando una penetración más profunda y rápida de 
los irritantes, produciendo mayor daño pulpar. 

No está indicada la dcsensibiliz.aci6n de la dentina antes 
de la obturación. 

FLUORURO DE SODIO.-
Su uso se basaba en la capacidad para estimular la forma-­

ción de la dentina de reparación, que es menos permeable que la 
otra, o sea, la primaria, pero la soluci6n de fluoruro de sodio 
produce inflamación pulpar grave, varios meses después de la a­
plicación persiste la inflamación crónica en la pul¡;a, que pue­
de estar infiltrada por células inflamatorias. 

La desensibilizaci6n. puede deberse a que el fluoruro es un 
inhibidor enzimático, por lo que muchos odontoblastos mueren o 
se lesionan, por lo que no se deben emplear soluciones de fluo­
ruro de sodio sobre la dentina recién cortada. La muerte de los 
odontoblastos y la inflamación pulpar inducida son las causas -
m~s probables de la desensibilización. 

SILICOFLUORURO DE SODIO.-
Se recomienda la solución de silicio al 0.9\ para la dese.!! 

sibilización de las regiones sensibles de los dientes. 
Es superior al fluoruro de sodio al ?\, fonnol al 10\, ni­

trato de plata, etc. 

GLUCOCORTICOIDES.-
Es probable quP. su aplicaci6n t6pica a la dentina no sea -

superficial; pero es dudoso también su bP.neficio. 
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CLORURO DE ESTRONCIO.-
Se dice que el cloruro de estroncio puede causar el bloqueo 

de la transmisión nerviosa de los estímulos, se dice también que 
es eficaz para estimular la remineralizaci6n de la dentina y la 
formaci6n de dentina secundaria, pero esto no se ha comprobado. 

OTRO METODO POSIBLE.-
El frotamiento de la zona sensible con un palillo o madera, 

elimina la sensación de dolor, no se sabe si es a causa de la 
fricci6n o por el calor generado, lo que tiene un efecto estim.!:! 
lante sobre los odontoblastos. 

d) 8a4nice6 Cavita~io~.- Mate4late~ de Obtu~aci6n. 

Pueden producir procedimientos cr6nicos, o por una irrita­
ción quimica de la pulpa, los ingredientes de estos materiales. 

Los barnices producen reacciones pulpares mínimas. 

BARNICES CAVITARIOS.-
Se les utiliza para reducir la sensibilidad de la dentina 

recien cortada y proteger a la pulpa del dafto de los materiales 
de obturación, particularmente los silicatos y cementos de fos­
fato de zinc. Los barnices tienen un valor limitado en la pro-­
tecci6n de la pulpa contra los silicatos y cementos, reducen -­
pero no inhiben completamente la irritación. 

Los barnices cavitarios compuestos por poliestirene, 6xido 
de zinc-eugenol, hidr6xido de calcio, poseen capacidad poten- -
cial de protección pulpar, porque el poliestiTene es una delga­
da película que actúa como barrera, el óxido de zinc-eugenol e 
hidr6xido de calcio impiden que los materiales irritantes pene­
tren en los túbulos dentinarios, esta mezcla es eficaz prote- -
giendo a la pulpa de la irritación de los silica~os y reduce la 
sensibilidad de la pulpa hacia los estímulos térmicos. 
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El 6xido de zinc es el tratamiento a elección para las ca· 
ries profundas, para mayor resistencia tensil, se aplica cemen­
to de fosfato de zinc sobre dicha protecci6n. 

El dical actúa como neutralizador químico de la acidez de 
los cementos de silicatos y de fosfato de zinc e impide que áci 
do penetre en la pulpa. 

Colocado el dical sobre la dentina actúa también como ba-­
rrera física por su relativa insolubilidad, ya que se disocia -
en un grado limitado en sus iones calcio oxidrilo, los iones ·­
oxidrilo quedan disponibles para la neutralización de los hidr~ 
geniones de los ácidos de los cementos, pero en grandes restau­
raciones de silicatos, las cantidades de iones oxidrílicos lib~ 
rados por el dical podrfan no ser suficientes para neutralizar 
la acidez de los silicatos y algo de ácido libre podría perman~ 
cer sin neutralizar por lo que se recomienda en cavidades pro-­
fundas, en las que se realizan grandes restauraciones de silic~ 
tos, se debe aplicar cemento de fosfato de zinc sobre el hidr6-
xido de calcio para protecci6n adicional de la pulpa. 

Donde no existan exposiciones pulpares, el 6xido de zinc­
eugencl es el cemento menos irritante y más paliativo lo que -­
puede deberse a su propiedad higrosc6pica, elimina la humedad -
de los túbulos dentinarios, aliviando la presión sobre la pulpa 
in :fluada. 

- MATERIALES DE OBTURACIÓN TEMPORAL 

- OXIDO DE ZINC-HUGENOL. 

Material de obturación temporal, utilizado con frecuencia 
collO base para •ateriales de obturación, es ll'l!ís seguro desde el 
punto de vista biológico; produce escasa irritación pulpar des­
pués de aplicarlo a una cavidad. 
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Produce mejor sellado marginal que los cementos de fosfato 
de zinc, pero la filtración aumenta con el tiempo. Material 
aislante eficaz, impide el efecto galvánico de la amalgama, in­
hibiendo la corrosión. 

Sus desventajas como material de obturaci6n temporal son: 
de poca resistencia, mala adhesión a la cavidad, lentitud de e~ 
durecimiento y la facilidad con que puede desplazarse con un e~ 
fuerzo masticatorio antes del fraguado total. Se pueden superar 
algunas de estas desventajas agregando fibras de algodón. 

Bl uso de 6xido de zinc-eugenol estt contraindicado debajo 
de los silicatos, porque puede alterar su color, además, es ma­
yor la penetraci6n de isótopos. 

En cavidades profundas se debe emplear cemento de fosfato 
de zinc una sub-base de hidr6xido de calcio o de óxido de zinc­
eugenol, por su largo período de liberación de iones. En cavid!, 
des profundas en dientes anteriores se debe emplear una sub-ba· 
se de hidr6xido de calcio seguida de cemento de fosfato de zinc. 

CEMENTO DE FOSFATO DE ZINC. 

Puede causar grave dado pulpar a causa de sus pTopiedades 
irritativas intrínsecas, especialmente en cavidades profundas; 
no es irritante como el cemento de silicato porque cristaliza 
y fragua mas rápido. 

En cavidades profundas se debe emplear cemento de fosfato 
de zinc-eugenol o hidr6xido de calcio por su largo período de 
liberaci6n de iones. 

Se debe emplear en mezclas espesas para reducir al mínimo 
la irritación pulpar y la filtración marginal. 
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CEMENTO DE COBRE. 

Utilizado como obturaci6n temporal, especialmente en paid.2_ 
doncia, en razón de sus propiedades germicidas. No debe utili-­
zarse por producir inflamación grave y necrosis de la pulpa. 

La pulpa resulta igualmente afectada en cavidades superfi­
ciales y en las medianamente profundas. 

GUTAPERCHA. 

Substancia empleada para obturaci6n temporal. Por su pobre 
sellado marginal y otras propiedades irritantes tiene efecto n.2_ 
civo sobre la pulpa, no sella los túbulos dentinarios, por lo 

que la dentina y los odontoblastos resultan trau¡natizados por -
la acción de líquidos y bacterias. 

Al calor y la presión ejercidas durante la inserción del -
material se les puede atribuir la sensibilidad. Al aplicar 6xi­
do de zinc-eugenol sobre la gutapercha y después amalga~a se 
produce inflamación pulpar, caracterizada por desplazamiento de 

los nücleos odontoblásticos y la presencia de los leucocitos PS!. 

limorfonucleares, linfocitos, plasJ110citos; macr6fagos y trasto!, 
nos circulatorios; estas alteraciones están relacionadas con la 
profundidad de la preparación cavitaria, si el piso de la cavi­
dad quedaba a menos de 0.2 lBll1 de la pulpa, se producen altera-­
ciones pulpares. 

- MATERIALES DE RESTAURACIÓN PERMANENTE 

SILICATOS. 

Muy peligrosos para el tejido pulpar, especialmente cuando 
no se utilizan bases o barnices, porque se inhibe la form.aci6n 
de dentina de reparaci6n. inicial•ente por la •uerte de los o-­
dontoblastos subyacentes u otras células pulpares. Bl efecto --
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del silicato sobre la pulpa está influido por la profundidad de 
la preparación cavitaria, entre más cerca esté el silicato de -
la pulpa. •ás severa es la respuesta inflnmatoria. 

En cavidades profundas -aenos de 0.5 lllll-, entre el piso de 
la cavidad y la pulpa. la inflmiac:i6n cr6nica puede persistir -
de 6 meses a 1 año, dcterainando la necrosis pulpar. 

Los efectos de los silicatos sobre la pulpa son progresi-­
vo~. Generan irritaci6n constante, porque no cristal.izan, sino 
qtK peraaneccn en estado de gel, liberando constantemente pro-­
duetos tóxicos. 

Al principio el paciente no se da cuenta del daño~ final-­
•er.tc se afectan los tejidos periapicales, produciendo áreas de 
rarefacci6n. 

Los incisivos laterales superiores y los inferiores son 
los dientes ais afectados. por ser dientes pequeños y aún en e~ 
vidades superficiales están pr6xiaos a la pulpa; los dientes 
jóvenes son •ás susceptibles a los efectos irritantes de los si 
licatos a causa de los túbulos dcntinarios lilas amplios y el ta­
aaJío aayor de la cállara pul par. 

ACRILICOS. 

Muy irritantes para la pulpa, utilizados como material de 
obturaci6n o co11<> cementos aplicados por la técnica del pincel 
o por presi6n, produciendo severas alteraciones inflamatorias 
en la pulpa., capezando por el desplazaaiento de los odontoblal!_ 
tos. generando con el tieJtpo un absceso o necrosis pulpar to-­
tal-

El 11011ómero es irritante para la pulpa y es grande la íil 
tr.ici6n =arginal en torno a las Testauraciones de acrílico, 
porque las obturaciones directas con acrHico se contraen al -
poliaerizar, es algo inferior de 6 al 8\ dependiendo de la - -
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marca de la resina, pues parte de su polinerización, se produce 
antes de su inserci6n en la boca, tiene una expansión t~raica -
7 veces superior al tejido dental. 

La pulpa y el diente son continuamente irritados por la -­
subsiguiente filtraci6n marginal, produciendo Wla severa infla­

mación. En los procedimientos de coronas y puentes al confecci~ 
nar coronas provisionales de acrílico en la boca se perjudica a 
la pulpa porque el material es irritan.te de por si y por la. 

gran cantidad de calor durante la poli.-erización. 

INCRUSTACIONES DE ORO. 

Es muy dafiosa para la pulpa, pero no por el oro~ sino por 
otros factores: 

1.- La mezcla de chicle de fosfato de zinc can que se cementa -
la incrustación, actúa co.o irritante. 

2.- Es la gran presión ejercida al asentar la incrustación, que 
carga contra los túbulos dentinarios durante el ce.entado. 
es el que causa más daño a la pulpa la lesionar la capa o-­
dontoblástica. 

La inflamación se reduce en las caYidades superficiales o 
poco profundas, por el poco espesor de la dentina que la prote­
ge y el cemento que no ejerce tanta irritación. En las profun-­
das es mayor el daño pulpar. 

La falta de adaptación produce lesiones pulpares, con el -
tiempo por :filtración aa.rginal y recidiva de caries. La presión 
ejercida durante el ce11entado de la inc:rustació'n. pUéde causar 
una pulpitis generando dolor. 

Las preparaciones so.eten al diente a auchas irritaciones, 
además, al tomar la i•presi6n. el sate-rial de iapresi6n es dali!. 
no por la superposición de calor y presi6n. se puede producir 
una influaci6n pulpar aguda, con hemorra~ia, edeaa y otras al-
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teraciones características. 

ORIFICACIONE§. 

Se creía que tenían excelente sellado marginal en torno a -
ellas, es inferior a la observaci6n en cementos, fosfato de zinc 
y de silicato y superior a la que se encuentra en el 6xido de -­
zinc-eugenol y la amalgama. 

La inserci6n de una orificaci6n irrita a la pulpa por el 
martilleo automático de la orificaci6n, la irritación cesa al 
terminar de insertar el material de obturación. 

Los efectos de la presi6n de inserción, producen reacciones 
inflamatorias de la pulpa, se puede presentar una inflamación -­
crónica con la presencia de un granuloma subyacente, aún después 
de 90 días. 

La profundidad cavitaria influye las reacciones pulpares a 
las orificaciones, cuanto mayor es el espesor de la dentina rem~ 
nente, menor será la respuesta inflamatoria. Utilizar orificaci2_ 
nes en dientes pequenos se deben evitar, porque las pulpas son -
•ayores y hay menor espesor de dentina y los túbulos dentinarios 
más amplios en los j6venes, por lo que es mayor la posibilidad -
de producir inflamaci6n. 

AMALGAMA. 

Es uno de los •ateriales de obturaci6n más seguros, aunque 
también produce respuestas inflamatorias menores. producidas de~ 
pu6s de su inserci6n. Es el menos irritante para la pulpa, aun-­
que no se empleen cementos o barnices, éstos se deben utilizar -
por la conductibilidad tét'lllica del metal y para reducir los efes_ 
tos de presi6n de condensaci6n de la amalgama. 

Efi cavidades s~-pcrficiales. las reacciones pulpares sobre -
la amalga11a son minbtas o no existen, en cavidades mtis profundas 
la inflamaci6n se produce despu6s de la isnerci6n de la amalgama, 
e·s de leve a moderada y la pulpa se recupera fácilmente. 
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Una de sus desventajas es su pobre apariencia estética, -­
que los limita a piezas posteriores, otras desventaja, es que -
por la acción galvánica de la amalgama produce corrosi6n de la 
superficie interna y externa, el cambio de color de la dentina 
se debe a la acción galvánica de la amalgama, que produce que 
se transmitan iones de mercurio que llegan a la pulpa. El uso -
de barnices debajo de las amalgamas y de los bordes reducen la 
penetración de radioisótopos a trav!s de los bordes de la res-­
tauraci6n. 

PROCEDIMIENTOS DE CORONAS Y PUENTES 

Estos procedimientos pueden afectar a las pulpas dentales, 
aunado al tallado en sí. Los cementos acrílicos y las férulas -
acrílicas hechas en la boca, sobre los dientes tallados, son -­
muy daninos para la pulpa. 

Al utilizar el cemento de fosfato de zinc en la aezcla de 
chicle para facilitar el asentamiento del puente y peTIRitir que 
escape el exceso de cemento, pero se ejerce mucha presi6n para 
asentar el puente. 

Al probar un puente, puede ser buena la oclusi6n, pero de!. 
pu6s en el cementado se nota un contacto prematuro, el desgaste 
amplio para la corrección de la oclusión es necesario y se pue­
de perforar la corona colada, previniendo ésto, se recomienda -
las vías de escape, que se hacen perforando la corona con una -
fresa de fisura antes del cementado, esto perJRite que el exceso 
de cemento escape antes de que se produzca el fraguado, evitan­
do la presión excesiva sobre la preparación, reduciendo la le-­
si6n pulpar, despu6s, esa abertura se obtura con orificación o 
amalgama. Estas vías de escape son muy útiles, sobre todo en -­
coronas grandes en las que el aire puede estar atrapado. Para 
neutralizar la acidez del cemento de fosfato de zinc sobre la -
pulpa, se coloca hidr6xido de calcio 6xido de zinc-eugenol so-­
bre la preparación del cementado. 
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FILTRACION MARGINAL 

La filtración marginal es a través de diferentes materia-­
les de obturaci6n, frecuentemente es causa de irritaci6n pulpur. 

El grado de filtraci6n depende del tipo de material de ob­
turación utilizado, ninguno de los materiales de obturación - -
existente presenta un sellado marginal perfecto frente a los H 
quidos bucales. 

Se evalúa el grado de permeabilidad de los bordes entre la 
obturaci6n y el tejido dental, mediante las características de 
expansi6n y contracci6n del material. Los acrílicos, la gutaper 
cha, los cementos de fosfato y de silicato son malos selladores 
marginales. el 6xido de zi~c-eugenol es el de mejor sellado. 

PERCOLADO MARGINAL 

Se produce filtraci6n en los bordes de los materiales de -
obturaci6n, cuando los dientes osn sometidos a enfriamiento y 

calentamiento alternados, la filtración se debe a diferencias -
entre el coeficiente de expansión del diente y de los materia-­
les obturación y el ingreso y egreso de líquidos, a esto se le 
llama percolado. 

Las bacterias como consecuencia del percolado marginal pe­
netran en el diente por las aberturas entre los bordes de la -­
preparación cavitaria y el material de obturación. 

La teaperatura de una restauración en la boca varia alred!_ 
dor de 90ºC desde el agua helada 4°C - hasta SZºC - el caf6 --­
bien caliente 60ºC con algunos materiales de obturación, se - -
puede generar un espacio, marginal del unos 10 micrones por ta-­
les oscilaciones térmicas, esto no es visible, pero las bacte-­
rias si pueden penetrar. 

Utilizando baxnices resinosas aplicados en los bordes de -
las cavidades, antes de la obturaci6n, se reduce la filtración 
aarginal. 
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EVALUACION DE LOS MATERIALES DE OBTURACION 

Evaluando todos los materiales de obturación. se concluye -
que no existe uno que satisfaga los requisitos físicos~ estéti-­
cos y biológicos. El Cirujano Dentista es quién evaluará utili-­
zar el mejor material de obturación para deterainar circWlsatan­
cias, se toma en cuenta~ edad del paciente, la profundidad de la 
cavidad, el estado periodontal, la oclusión los requisitos esté­
ticos y la propia habilidad. 

IRRITANTES RADIANTES 

- Radiaci6n de Rayo~ X.- Durante la etapa de forJ1aci6n del desa­
rrollo dental, la irradiación de la cabeza en los aniaalcs de ex 
perimentaci6n causa dafios a los dientes. Las pulpas de los dien­
tes humanos están afectadas, y los que se ha expuesto a una ter~ 
pGutica por irradiación, por formaciones malignas de la cavidad 
bucal de la región del cuello, también se ven afectados. 

Al pasar el tiempo los odontoblastos y otras células pulpa­
res expuestas a la radiación ionizante se necrotizan. Se afectan 
también las glándulas salivales, de igual •odo. y dis•inuye el -
flujo sanguíneo, los dientes se secan y se vuelven frágiles y -­
mas propensos a la caries. Se producen con aás frecuencia fract!!. 
ras de las coronas de los dientes. Se aconseja extraer todos los 
dientes de los pacientes, que se someterán a la terapéutica por 
irradiaci6n, antes de exponerlos a ellas, porque sino las lesio­
nes pulpares subyacentes, deber!n tratarse por cndodoncia, antes 
de la extracción y puede producir una radionecrosis del hueso -­
afectado. 

- Rad.i.u.m.- Se encuentra en los tejidos dentales hUJ1anos. años -­
después de la exposici6n m6dica y ocasional. La dentina que se -
foTma después de la exposici6n incorpora :ls radiu: que el resto. 

- E6.tlt.onc..lo.- El radioestroncio, aplicado por inyecci6n es una -
dosis grande, asi, los dientes en formaci6n incorporarin el is6-
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topo, en menos de 24 horas, en la capa odontoblástica donde pe_r 
manece. En dosis bajas causa daños mínimos. Se ha incrementado 
la lluvia radioactiva como resultado de las pruebas nucleares. 

- Agenteó mlcftoblanoó.- El odontólogo al efectuar cualquier tr~ 
tamiento de operatoria dental frecu~ntemente produce daño pul-­
par, ya que al estar preparando una pieza se provoca calentami· 
ento con la subsecuente lesión pulpar. 

Los irritan.tes mecánicos, así, como las presiones ejerci-­
das por el odontólogo, como la que efectúa al tomar una impre-­
si6n, para condensar el oro de orificaciones, etc. pueden prov.9_ 
car lesiones pulpares. 

- Penetftacl6n de mlc~ooAganlómo6.- Es posible que los microorg~ 
nismos sean forzados hacia la pulpa durante los procedimientos 
operatorios, por lo que se aconseja hacer cavidades superficia­
les para reducir esta posibilidad. 

- CCUU:e¿ Vental.- Cualquiera que sea su etiología, es producida 
por g~rmenes. En el proceso de la caries dental, comunmente los 
microorganismos llegan a la pulpa, que se encuentra en los pro~ 
cesos de descalcificaci6n, en los procesos de caries de esmalte 
y dentina y en los procesos de prote6lisis de los tejidos duros 

Al afectar más la caries a la dentina, es más probable que 
penetren los microorganismos a la pulpa. 

- Ve6enó« cont4a ta Ca.Jt.lt.li.- Es eficiente la defensa de la pul­
pa hacia la caries, los túbulos dentinarios de la dentina prim!_ 
ria se calcifican gradualmente siempre y cuando los odontoblas­
tos se conserven vitales. La extensión distal de las fibras de 
Thomes, prolongaciones protoplasmáticas de los odontoblastos a 

lo largo de los túbulos dentinarios, forman dentina peri tubular, 
que constituye la defensa inicial de la pulpa contra la caries 
dental, esto es, retardándola si en ese momento se produce una 
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irritaci6n pulpar, los odontoblastos morirán formando vías muer. 
tas. 

Si la irritación es posterior, al progresar la caries, los 
odontoblastos vivos remanentes comienzan a formar una matriz -­
dentinaria menos unifonne, a esa dentina, se le conoce como de 
reparaci6n, que es una línea adicional de defensa contra el pr~ 
greso de la caries. 

Al acercarse el proceso carioso a la pulpa, se manifiestan 
alteraciones inflamatorias, los vasos se dilatan, y fuera de -­
ellos, hay algunas células inflamatorias esparcidas, es cuando 
empieza la inflamación en la pulpa, se resuelve fácilmente, co­
locando una curación sedante de 6xido de zinc-eugenal en la ca­
vidad, así, antes de la exposición pul par la pulpa. se defiende 
adecuadamente contra la caries, salo que existan zonas amplias 
descalcificadas de túbulos dentinarios, se inflama la pulpa - -
pues es por donde ingresarán los microorganismos, o sus produc­
tos de descomposici6n a la pulpa. 

En las capas superficiales de la dentina cariada existen -
miles de microorganismos, así no ocurre en las profwididades: 
esto es, porque la caries de la dentina comienza en los túbulos 
dentinarios y avanza posteriormente por la matriz peritubular -
e intertubular una desaineralizaci6n después de la matriz org~­
nica. 

- Ve.1..tl.no de lo6 Uic~oo~g«ILl6M06.-

No utilizar agentes esterilizantes de la cavidad para ex-­
terminar microorganisaos, pues es mls dai'iino para la pulpa den· 
tal que los mismos aicroorganismos. 
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tal que los mismos microorganismos. 

Al colocar una restauraci6n bien adaptada, de manera que -­
los microorganismos no puedan ser reforzados por la saliva, los 
que permanecen dentro de la dentina son eliminados y atrapados -
por el material de obturaci6n por afuera y la dentina de repara­
ción por dentro. 

- E6ecto de !o~ Medlcamentoh 

Al aplicar un medicamento para esterilizar, penetra en los 
túbulos dentinarios y en el tejido pulpar afect~ndolo, producien_ 
do inf1amaci6n pulpar. 

Si existe peligro de que al eliminar la caries se produzca 
exposición pulpar, se debe dejar un poco de caries y colocar di­
cal y 6xido de zinc-eugenol, eliminando siempre la dentina blan­
da y fangosa, debe existir dentina intacta, para que pueda vol-­
ver a calcificarse. Al exponer la pulpa, existe menor probabili­
dad de recuperación que de una caries, en dientes con caries pr~ 
fundas, es mejor utilizar instrumentos de mano, para eliminar el 
esmalte socavado, se excava la caries y se coloca 6xido de zinc­
eugenol, siempre que no exista exposici6n pulpar, si existe duda, 
emplear hidr6xido de calcio, eliminando la dentina desorganizada. 

- Ot~o~ Ued~camento~ uti.t.lzado~ en ta p~otecc..i.6n pulp41c. IncU~ecta 

Cuando existe invasi6n masiva de aicroorganismos, como en -
la exposicl6n pulpar, se produce una infecci6n, es útil la combi 
naci6n de penicilina y paraclorofenol alcanforado en las caries 
profundas. 

El 6xido de zinc-eugenol tiene acci6n antibacteriana moder,!. 
da, es higrosc6pico, pues elimina la hUntedad de la dentina cari­
Acea; removiendo la mayor cantidad de caries, se reaueven autom! 

27 



,ticamente gran cantidad de microorganismos y sus productos t6xi 
cos. 

- V.lJLulen.c.ia. 

La cantidad necesaria para provocar una reacci6n depende -
de la virulencia del microorganismo específico, a mayor viluen­
cia, menor cantidad de microorganismos necesarios y sus produc­
tos tóxicos. Se debe considerar también la superficie sobre la 
que extienden los microorganismos, pues si se extienden en un -
número mayor determinado en una superficie menor, producir~ ma­
yor daño que una superficie mayor, así, a menor cantidad de im­
plantaci6n microbiana tanto mayor será el comienzo de la infec­
ción. 

- 1n6ecc.i6n polL inva..1>i6n de glJLmeneh vivoh 

Los microorganismos pueden alcanzar la pulpa coronaria o 
radicular por tres vías distintas: 

A. - 1. - A través de la dentina infectada en la caries profunda 
o radicular. 

z.- A través de una delgada capa de dentina prepulpar de 
fracturas coronarias o a través de una herida pulpar 
(pulpa expuesta) en fracturas penetrantes. 

3.- A través de las fisuras o defectos de formaci6n de alg~ 
nas distrofias dentales como dens in dente (dens invag! 
nados). 

B.- 1.- A través de los conductos laterales por la vía linfáti­
ca periodontal. 

2.- A través del delta y el foramen apicales en paradencio­
patías auy avanzadas con bolsas y abscesos periodontales. 
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c.- 1.- Por vía hemat6gena, aunque se considera excepcional la -
infecci6n pulpar por esa vía de la pulpa sana y bien nu­
trida sin previa lesi6n del esmalte y dentina, se admite 
en teoría. 

Z.- Por el fen6meno de anacoresis, o sea, por la invasión y 

colonizaci6n de gérmenes en las zonas de menor resisten­
cia y en pulpas que después de recibir la agresi6n de la 
caries avanzada, traumatismos diversos, extensa prepara­
ci6n de cavidades o acciones citocáusticas por diversos 
fán1acos o materiales de obturación, han iniciado proce­
sos degenerativos, regresivos y de tardía o atípica de-­
fensa, no pudiendo oponer resistencia alguna a los micr~ 
organismos invasores debido a su precaria nutrición y l~ 

bilidad defensiva, sucumbiendo fácilmente al cabo de po­
co tieapo. 

Se puede producir a trav~s de los túbulos dentinarios, la -
presión puede forzar a las bacterias a trav6s de los túbulos den_ 
tinarios, con aayor frecuencia en las preparaciones proftmdas. 

Si la pulpa está crónicamente inflamada, la introducción de 
bacterias por presión, sobre los túbulos dentinarios, puede de-­
tenainar la infecci6n de la pulpa. 

No se percibe si se produce baeteremia tras procedimientos. 
operatorios, cuando los dientes fueron sometidos a la extirpa- -
ci6n pulpar vital, aún estando los conductos radiculares expues­
tos a los líquidos bucales~ Clínicamente los pocos microorganis­
aos que llegan a la pulpa, suelen ser englobados por las c6lulas 
defensivas y •uertas, pero si la pulpa fue severa•ente lastimada 
COllO resultado de tratmatisaos acumulados, se produce en la pul-
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pa una severa respuesta inflamatoria. 

El desarrollo de una infección depende de la virulencia y­

concentraci6n de los microorganismos, por lo que es necesario -
que cada segundo, que se introduzcan bacterias, se deba produ-­
cir localmente una infección o ganar en una bactereaia. 

La lesión pulpar no est& relacionada con la presencia de -
microorganismos, la lesión pulpar con necrosis y la forma.cl.ón -
de zonas periapicales de rarefacci6n, se pueden producir sin la 
presencia de microorganismos. Si la pulpa fue auy lastÍJlada por 
traumatismos acumul-dos, se produce una rápida fagocitosis. 

Mientras no exista conexi6n directa aparente entre la e~ 
ra pulpar y la radicular, no se puede obtener un cultivo posit,!. 
vo por anacoresis. 

- Enfie1tmedad peJr..iodon~a.! 

Las pulpas no infectadas por microorganisaos, por los con­
ductos accesorios de todos los dientes, en especial los conduc­
tos laterales de la re¡i6n de la divisi6n radi'cular en los llO-­

lares con lesi6n periodontal. En dientes con bolsas profundas -

y recesi6n del aparato de sostén por los conductos accesorios -
o laterales, los microorganislllOS entran en la pulpa provocando 
inflamación. 

La persistencia de caries por seaanas, acses, afias, propo!. 
cina un estímulo continuo para una respuesta inflélllatoria de la 
pulpa. La pulpa se defiende de varias aaneras, forundo dentina 
escler6tíca en los túbulos den tinari<>s priaarios, elaborudo -­
dentina de reparaci6n, acelerando el proceso de envcjccbtlento 
pulpar, reduciendo la capacidad de defensa de la pulpa contra -



nuevas irritaciones. 

La cantidad de dentina de reparación elaborada, sigue el -
ritmo de la cantidad de dentina que progresa; al progresar más 
r&pido la elaboraci6n de dentina de reparación, se dilatan los 
vasos pulpares y las células dispersas de la serie inflamatoria 
cr6nica, inicialmente son pocas, pero cuando la caries afecta a 
la dentina de reparación, más las células inflamatorias, al a-­
cercarse la caries a la pulpa, produciéndose la exposición fra~ 
ca, la pulpa reacciona en el lugar de la exposición con una in­
fil traci6n de células inflamatorias de la serie aguda y se vuel 
ve pulpitis cr6nica aguda, produciéndose un peque~o absceso en 
la porción coronaria de la pulpa, debajo de la región de la ex­
posición, el resto de la pulpa puede no estar inflamada, si la 

exposici6n fue muy prolongada, se convierte .en tejido de granu· 
lación. 

Si la pulpa se ha expuesto por caries dental, se puede de­
nominar la lesión como de pulpitis ulcerosa o pulpitis abierta, 
requiriendo tratamiento endod6ntizo, pues es improbable su cur! 
ción. La pulpa que permanece crónicamente inflamada, muestra -­
muchos brotes capilares neoformados en abundancia de fibroblas­
tos y de fibras colágenas. 

La inflamación crónica puede ser parcial o total, según la 
extensión y la cantidad de tejido pulpar afectado, el tejido -­
pulpar de la porción radicular suele permanecer intacto, excep­
tuando la presencia de la pulpa puede seguirse a necrosis total. 

A veces el tejido pulpar apical puede permanecer crónicame,!!. 
te inflamado o presentar gangrena, en ocasiones se combinan, si 
se expone la pulpa a los líquidos bucales, se produce el drenaje 
y el tejido pulpar apical se cierra, por la compresión de alime,!!. 
tos o una restauración provocandÓ:q~e la necrosis total sea mis 
dpida. 
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CAPITULO 11 

Al empezar cualquier tratamiento por caries, debemos hacer 
lo siguiente: 

1.- Estudiar minuciosamente la dentina que cubre total o -
parcialmente la pulpa uental, porque el estado de la dentina es 
el reflejo del estado de la pulpa, por encontrarse estrechamen­
te unidas. La dentina infectada y desorganizada en contacto con 
la pulpa indica la existencia de una lesión pulpar. A la vez, • 
el esmalte se le debe considerar como protector y soporte de 
presiones masticatorias y conductor de estímulos térmicos y me­
cánicos que transmite la dentina. 

En forma cuidadosa se elimina el esmalte de la cara vesti­
bular de un diente jóven y sano, evitando en lo posible el ca-­
lor y la presión, pues haciéndolo se evitarán irritaciones pul­
pares, se debe registrar la presencia o ausencia de dolor, si -
es agudo, sordo, localizado, difuso, pursátil, intermitente, -­
continuo o reflejo. 

Otro síntoma importante es la sensibilidad a los estímulos 
externos, si el dolor aumenta o disminuye por la aplicación de 
frío o calor, presi6n masticatoria, estar acostado, ingerir dul 
ces o icidos, también se debe anotar si se siente al diente a-­
largado o no. 

También se debe tomar en cuenta los síntomas objetivos, e~ 
mola presencia o ausencia de tumefacc16n.extra o endobucal, -­
ffstulas, afecci6n de los ganglios linfáticos, cambios de color 
dentales, dolor a la percusi6n, movilidad y sensibilidad en la 
regi6n apical a la palpación. 

Al descubrir una exposici6n pulpar, registrar la causa, si 
es por caries o por traumatismo; consignar la presencia o ause!!_ 
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cia de bases y restauraciones como silicatos, acrílicos, amalg!!. 
mas, orificaciones y demás, tomar pruebas pulpares, t6rmicas y 

el6ctricas. 

Como es sabido en el límite amelodentinario, existe dema-­
siada sensibilidad que disminuye durante el tallado de la dent!_ 
na y se vuelve a acentuar al llegar a vecindad con la pulpa. 

Necesitamos conocer perfectamente la patología pulpar, pa­
ra recurrir al tratamiento adecuado. 

Se deben seguir normas y emplear ordenadamente los difere!!_ 
tes elementos de diagnóstico a su alcance, aprovechando los da­
tos útiles y desechando los dudosos. 

1.- Sintomatología Subjetiva.- Queja del paciente - Relaci6n -­
del dolor con las observaciones histol6gicas. 

-Antecedentes del caso.- Nos orienta sobre el estado de la 
enfermedad pulpar. 

- Características del dolor.- No existe correlaci6n signifi 
cativa entre el carácter del dolor y los diagn6sticos clínicos 
aunque tiende a existir una convivencia incrementada de los di-­
versos tipos de dolor, de las categorías pulpitis parcial cróni­
ca y pulpitis cr6nica total con necrosis parcial. 

Historia previa de la Odontalgia.- Es significativa para -
establecer la presencia de patología pulpar destructiva, pues la 
mayoría de los pacientes con odontalgia, traen una historia pre­
via de dolor. En cambio, si no existe historia previa de dolor, 
las probabilidades de que el estado pulpar sea tratable, son bu~ 
nas, excepto, la pulpitis hiperplásica y la necrosis pulpar; en 
cambio, si existe un episodio doloroso previo, es evidencia que 
la pulpa está inflamada o necr6tica. 

- Incidencia del Dolor.- Un aumento en la incidencia del do-
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lor marcha paralelo, con un aumento en la gravedad del estado -­
histopato16gico hallado. 

Asi en dientes con pulpas no inflamadas -pulpa intacta no 
inflamada, pulpa atrófica y estado de transici6n-, hay dolor, -­
menor de un quinto de los casos. 

En dientes con pulpas inflamadas -pulpitis parcial cr6nica 
con necrosis parcial o sin ella y pulpitis cr6nica total con ne­
crosis parcial, existe un aumento brusco en la incidencia del d~ 
lor, hasta 3/5 de los casos. La incidencia del dolor aument6 en 
cada categoría, desde la pulpitis parcial cr6nica, hasta la pul­
pitis crónica total con necrosis parcial. 

En una etapa más avanzada -necrosis total-, baja la incide!!_ 
cia del dolor, hasta en un 50\ de los casos, quizá por el drena­
je establecido en pulpas necróticas. 

En el grupo con necrosis, el dolor es de leve a moderado, -
en la mitad de los dientes doloridos. Esto indica que la etapa -
más avanzada de la enfermedad pulpar, establecido el drenaje de­
crece la intensidad del dolor. 

- Intensidad y duración de la Odontalgia.-
Clave significativa si faltara o fuera leve, es probable -­

que la pulpa estuviera en las siguientes situaciones, llamadas -
tratables: 

1.- Pulpa intacta sin inflamación 
2.- Pulpa atrófica 
3.- Estado de transición 
4.- Pulpitis aguda 
5.- Pulpitis crónica parcial -sin necrosis- a pulpitis hiperpl~ 

tic a 
6.- Necrosis pulpar 

Exceptuando la pulpitis hiperplistica y la necrosis pulpar, 
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se indica un tratamiento conservador de la pulpa. La pulpitis 
hiperpl~stica puede ser tratada por pulpectomía, cuando los ápi 
ces radiculares están incompletos. de otro modo, se indica el -
tratamiento endod6ntico o extracci6n. 

Cuando la odontalgia es de moderada a grave, la pulpa pue­
de estar en uno de los siguientes, de la llamada categoría no 
tratables: 

1. - Pulpitis cr6nica parcial con necrosis parcial 
2.- Pulpitis cr6nica total con necrosis parcial 
3.- Necrosis total de la pulpa 
4.- Pulpitis aguda superpuesta a una pulpitis cr6nica. 

Estos dientes requieren tratamiento endod6ntico o extrac-­
ci6n. El dolor mis intenso, se presenta cuando el diagnóstico -
es de pulpitis parcial con necrosis parcial. 

En la pulpitis cr6nica total, la incidenci3 del dolor in-­
tenso está reducido, y en ~ayor número de los pacientes, existe 
un dolor moderado. 

- Dolor a la percusi6n. -
Es una prueba importante para el descubrimiento de necro-­

sis parcial o total de los tejidos pulpares, esto se sugiere -­
porque, la pulpa del conducto radicular parece no estar inflam,!. 
da, excepto por la presencia de vasos sanguíneos del diente. 

No se ha determinado exactamente la causa de la inflama- -
ci6n periapical, el tejido pulpar apical, es mucho m¡s fibroso 
que el tejido pulpar coronario. El edema que acampana la presa!!_ 
cia de células inflamatorias puede ser responsable de la reac--., 
ci6n dolorosa del diente a la percusión. 

- Dolor a los estímulos t6rmicos y de otro tipo ... 
Bn muchos dientes, el dolor se ve incrementado por los es­

túnulos t&rmicos, aunque no exista correlación comprensible 
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entre el síntoma y el diagn6stico histol6gico. El aumento de d~ 
lor cuando el paciente se acuesta, o es sometido a una palpa- -
ci6n o presión de los tejidos, se produce más frecuentemente en 
dientes con estados pulpares patológicos, pero es mayor en alg.!:!_ 
na categoría determinada. 

- Dolor y Exposición por caries.· 

La mayoría de los dientes con exposición pulpar por caries, 
duelen, por lo que se puede predecir, que cuando se queja el pa­
ciente de dolor, existe una exposición por caries. 

Están asociadas en-ere sí, la exposición pulpar y la pulpi-­
tis, el examen histológico revela que, cuando se exponen las pu! 
pas, aumenta la intensidad de la respuesta inflamatoria, así, en 
dientes con exposici6n pulpar por caries, la mayoría de las pul­
pas, se presenta ya con necrosis total, ya con inflamación par·­
cial o total, más necrosis parcial. 

2.- ~n clínico radiográfico. 

Es la relaci6n de las pruebas clínicas con las observacio-­
nes histopatol6gicas. 

- Exploración e inspección.- Cuidadosamente debemos quitar 
los bordes de esmalte sin apoyo dentinario y retirar los restos 
de dentina desoTga.~izada. 

Primero se exploran las paredes de la cavidad para saber si 
hay tejido reblandecido o duro. Si existiera un cuerno pulpar -­
descubierto, debemos saber, si hace emergencia de la. cámara pul­
par y si sangra con facilidad. 

Cuando la cmnara pulpar está abierta y la pulpa parcialmen­
te gangrenada, debemos proceder con suma precauci6n, para no 11~ 
var la infecci6n dentro de la zona límite de defensa. 
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- Color. 

Son útiles las coloraciones anormales para el diagnóstico, 
es necesario saber si se limita a la zona de la caries, o afec­
ta a toda la corona, para saber si se trata de un diente, o si 
el oscurecimiento es consecuencia del proceso de gangrena pul-­
par. 

También la corona puede presentar una coloración rosada -­
por transferencia de la pulpa, en un caso de reabsorción denti­
naria interna. También es importante en el piso de la cavidad, 
relacionarla con el estado de la dureza de la dentina, observa!!_ 
do si se trata de dentina desorganizada, opaca o secundaria. 

- Trans1Ulllinaci6n. 

Es útil, por reflejar zonas de descalcificación en las ca­
ries proximales, que no se observan a simple vista. A veces ha­
ce visibles las obturaciones de conductos radiculares y las le­
siones extensas en la zona periapical. 

- Prueba pulpar el6ctrica. 

Correlación con la clasificación de las enfermedades pulp!. 
res. Tiene cierto valor para sugerir la posibilidad de un esta­
do inflamatorio. Se observa en áas del 50\ de los casos de dien 
tes con pulpa intactas, sin inflamaci6n y en un 60\ de los die.!!_ 
tes con pulpas mas seriamente inflamadas. 

Hl 72\ de los dientes con pulpa totalmente necr6tica no -­
dan respuesta a la prueba pulpar elEctrica, mientras que los -­
dientes de todas las demás categorías, suelen dar una respuesta, 
pQr lo que se :relaciona la ausencia de respuesta a la prueba -­
pulpar y la presencia de una pulpa totalmente necr6tica. Sería 
útil este •hodo de diagn6stico, si se pudieran establecer los 
valores de los UJ11brales dolorosos para los dientes normales, 
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es un m~todo rápido de control de la pulpa. 
Al probadort es decir, el vital6metro moderno trabaja sobre 

la base de canalización, y en un elevado porcentaje de los casos 
la existencia de vitalidad pulpar. 

No se ha comprobado que exista relación entre la presencia 
o ausencia de dolor y la prueba pulpar eléctrica. El probador -· 
pulpar tiene un valor limitado, para seftalar una lesi6n pulpar, 
cuando las reacciones del diente difieren de lo conservado en -­
dientes de control. 

- PRUEBAS TERMlCAS 

Re~pue~ta no~mat at 6Jt.(.o y al calo~ 

Son normales las respuesta al frío y al calor, aquellas, en 
que se siente dolor al aplicar el est!aulo al diente, pero que -
desaparecen al retirarlo. Esta respuesta normal indica una pulpa 
sana, pues la mayoría de los dientes con pulpas intactas, sin i!!, 
flamaci6n, responden normalmente al frío y al calor. no así, en 
pulpas inflamadas n 11ecr6ticas. 

La respuesta anonnal es aquella, en la que persiste el do-­
lor despu6s de retirado el estímulo; la falta de respuesta a las 
pruebas t6rmicas y eléctricas, se produce cuando hay necrosis -­
pulpar. 

No existe relaci6n entre una respuesta anormal al calor y -

un diagn6stico histológico de la pulpa; aunque exista necrosis -
por lícuefacci6n, no hay aumento aparente en la respuesta anor-­
mal al calor, comparada con la respuesta de la pulpa no inflama­
da. 
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Reó pue.&.ta. AnaJtma.l a..t 61t.lo. 

Nlnguna. Jte&pueóta. a.no1tma.l al 6Jt..lo, 

Las respuestas anormales al frío son uniformes, entre las -
pulpas de los dientes de todas las categorías de diagn6stico. 
Ningún estado patol6gico pulpar aislado, produce más respuesta -

.al frío que cualquier otro estado; un número reducido de dientes 
que reaccionan a los estímulos térmicos, responden por igual al 
frío que al calor. 

Ninguna. Jteópue&ta. nl a.t 6Jt..lo nl a.t ca.toJt 

Cuando existe ausencia significativa de respuesta, en las 
pruebas pulapres de la mayoría de los dientes de diagnóstico es 
de necrosis pulpar. 

Una. prueba positiva nos indica la presencia de lesión del -
tejido periapical, no siendo absolutamente válido. La falta de -
una prueba positiva de percusión, no da seguridad de que la in-­
flamaci6n no se haya extendido a los tejidos periapicales. 

La sensibilidad de la mucosa que recubre la raíz del diente 
indica inflamación del ligamento periodontal, la inflamación pu~ 
der ser de origen pulpar, como resultado de una oclusión traumá­
tica, si es de origen pulpar, se indica la endodoncia o la exo-­
doncia. 

P4ueba. de F~e~a.do 

DeteI'Jllina la vitalidad pulpar, cuando los dientes estfin cu­
biertos por coronas enteras, una sensaci6n de dolor al atravezar 
la dentina, indica una pulpa viva; aunque se supone que no e:ds-
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te inflamaci6n. 

PRUEBAS DE ANESTESICO Y DOLOR REFLEJADO 

La anestesia local en un auxiliar valioso en el diagnósti­
co, especialmente cuando el dolor no está localizado, o cuando 
los dientes tienen coronas, el dolor reflejo es una caracterís­
tica de la pulpitis parcial. 

Cuando la inflamación afecta el ligamento periodontal api­
cal, el dolor comienza a localizarse después, producida la ne-­
crosis de la pulps, el dolor reflejo suele detenerse, pero a v~ 
ces, hasta dientes con pulpas necr6ticas pueden causar dolores 
reflejos. 

No existe correlaci6n directa de puntos de dolor reflejos 
con dientes específicos, a veces el dolor de molares inferiores 
suele referirse al oído; en tales casos se empleará un anestés.!. 
co local como auxiliar del diagnóstico, se le administrará ane~ 
tesia local como auxiliar del diagn6stico, se le administrará 
anestesia regional inferior, si el dolor persiste, es probable 
que el diente pertenezca al maxilar superior. Los puntos de do­
lor reflejo, junto con los datos para el diagn6stico, ayudan a 
localizar el diente culpable. 

Es conveniente señalar que una odontolgia raramente se pr~ 
senta en dos o más dientes, aunque pueden resultar afectados V!, 

rios sucesivamente, además el dolor nunca se refiere al otro l!, 
do del mismo maxilar, aunque, puede serlo opuesto del mismo la­
do. 

Un dolor referido a los dientes, puede tener un origen en 
una insuficencia coronaria e ínflanaaci6n sinusal. Cuando existe 
deficiencia coronaria, el dolor se ubica en el •axilar integro, 
pero puede ser más intenso en los dientes cariados o restaura-­
dos. 
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En la sinusitis, el dolor puede estar cargado en torno a -
los ápices de los premolares y molares superiores, pueden estar 
sensibles a la percusi6n, pero en general, no están por demás -
sensibles a los cambios térmicos. El dolor suele aumentar al -­
bajar la cabeza o saltar. 

El dolor reflejo suele ser originado por dientes quebrados, 
en traumatismos coronarios que afectan el esmalte, la. dentina y 

con frecuencia la pulpa. A veces, es difícil descubrir estas -­
fracturas. Todas las pruebas clínicas son auxiliares del diag-­
nóstico pero no se puede considerar algunas como concluyentes 
para el diagn6stico. 

El Cirujano Dentista debe de tomar en cuenta los sintomas, 
las observaciones clínicas y evaluar las pruebas antes de lle-­
gar a un diagn6stico clínico radiográfico. 

3.- Datos Objetivos. 

Constituyen un auxiliar valioso del diagn6stico pulpar. 

- CaJt.iu. 

Las lesiones superficiales moderadamente profundas, no pr,!?_ 
ducen alteraciones pulpares observables morfológicamente, exce~ 
tuando el aumento de formación de dentina de reparaci6n. En le­
siones cariosas profundas, más cercanas a la pulpa dental, se -
descubren macrófagos. linfocitos y leucocitos polomorfonuclea-­
res ocasionales, se observa dilataci6n vascular, la pulpa perm!_ 
nece estructuralmente intacta. Cuando la caries es muy profunda 
se establece un proceso crónico en ella; la exposición pulpar -
provoca una inflamación aguda en la regi6n de la pulpa, debajo 
de la exposición, junto con necrosis por licuefacción -forma- -
ci6n de abscesos-, esto se supe:rpone a la pulpitis crónica pre­
existente. 
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En muchos cortes histol6gicos dentales, se descubren caries 
alrededor de los bordes de restauraciones, en los que el examen 
clínico y las radiografías no revelan su presencia. 

Las radiografías no son suficientes para revelar la presen­
cia de caries en torno a los márgenes de las restauraciones, la 
presenci~ de caries se asocia al dolor en muchos dientes. La in­
cidencia de dolor aumenta en dientes cariados, en proporción di­
recta con la intensidad incrementada de la respuesta inflamato-­
ria. 

La profundidad de la cavidad, aunada a la presencia o ause~ 
cia de dolor, es importante; En un diente con una cavidad profu~ 
da, sin sintomatología dolorosa, el estado pulpar se clasifica -
en no tratable; exceptuando los que tienen pulpa necr6tica, es 
donde se recomienda endodoncia o exodoncia. 

Es un dato importante para el diagn6stico diferencial. La -
incidencia de dolor es inferior en los dientes que no tienen re!_ 
tauraciones, por lo que se seftala que los procedimientos opera-­
torios, no son la causa de inflamaciones pulpares y del consi- -
guiente dolor, la incidencia del dolor aU111enta con la intensidad 
de la respuesta inflamatoria hallada en la pulpa, bajo las res-­
tauraciones. 

En la mayoría de los dientes con restauraciones, aparente-­
mente persisten asintom~ticos y por largo tiempo, una pulpitis -
cr6nica que se comprueba histol6gicamente. Aún, en dientes con -
pulpitis parcial y necrosis parcial por licuefacci6n, a veces -­
no dan síntomas, así, son poco frecuentes los síntomas en dien-­
tes con pulpi tis crónica total y necrosis total. Un tercio de - -
los dientes con restauraciones y necrosis total no dan síntomas 
dolorosos. 
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- Vientu. de c.ategoJr.1.a ehtable. 

Se tratan con éxito mediante curaciones sedantes o por - -
protecciones directas o indirectas de la pulpa, tienen mayor -­
probabilidad de éxito, que los de la categoría no tratable. En 
ausencia de dolor, la pulpa puede estar en la categoría trata-­
ble. 

- Expo~~clón pulpah 

Una exposici6n de la pulpa por caries, la ubica automátic!_ 
mente en la categoría no tratable, es decir, que requiere trat!,_ 
miento endod6ntico o extracci6n. La exposici6n mec§.nica.o trau­
m&tica de la pulpa, probablemente esté dentro de la categorta -
tt'atable. 

- Tu11e.6ac.c..l&n 

Es un indicio de pulpa hiperplástica. La tumefacción de la 
mucosa sobre la regi6n apical del d.iente está asociada con la - · 
categoría no tratable, pulpitis crónica total con necrosis to-­
tal. Habitualmente, siempre existe algo de necrosis por licue-­
facci6n, se planea un tTatamiento que incluya la evacuaci6n del 
exudado purulento. 

- F.U.tu.t.a. 

Su presencia indica que la pulpa dental ha experimentado -
una necrosis parcial o total y requieren endodoncia o extrae- -
ci6n. 

Bl origen de la fistula, ocasionalmente es dudoso, cuando 
esto ocurre, el empleo de alalllbre ortod6ntico de acero inoxida­
ble de calibre 00 7 será útil para determinar el diente respons!_ 
ble. Se inserta el alambre en un orificio de la fistula, se va 
haciendo penetrar hasta que toque hueso, se toma una radiogra--
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fía, el alambre va frecuente•ente derecho al dfuemtbe .cEnsmmttm~ 

La presencia de ella en un diente, libre de dlmllm>ir <I!> \OU1ll -­

sensibilidad a los cambios ténaicos, nos sei;a.Jl.:an um ~l.Olll 

de pulpa atr6fica. Cuando existe dolor. aumemtt:an Il.ars wlro!ihiibñllii­
dades de presencia de un estado pat:ol6gico p~ mdi$ :~N 

4.- Observaciones radiogrificas 

Nos ayuda a obtener los siguiea~es da~os: 

1.- Caries profundas 
a) Con posible lesión pulpar 
b) Sin lesión pulpar definida 

Z.- Restauraciones profundas 
a) Con recubrimiento 
b) Sin recubrimiento 

3.- Fracturas radiculares 

4.- Reabsorciones 
a} !i:.t;erna 

b) Externa. 

s.- Ancho del conducto y c'-ara puipar 

6.- Calcificaciones y -dentina de rep~ ceill llia JlWDip!a m m:n -
el conducto o en los dos casos. 

La radiografia nos ayuda a w::rifilC'U' L'a lPmDffiurrffiidhrli Jl:e ll.'a 

lesión de caries, a veces,, ao se distiique n.:a w~ m ~ 
ti.a de exposición pulpar .. Cazado existe alhmil:a., ie1l. «.li.nu.Wmn:o man-



tista. se debe guiar por otros datos, así, como una excavaci6n 
exploratoria de la lesi6n. Si existen restauraciones profundas, 
la radiografía deteTJ1ina la presencia o la ausencia de bases, 
barnices o sub-bases, en los dientes que carecen de bases, es 
conveniente sospechar de una lesión pulpar. 

Taabién se aprecian radiográfica11ente las fracturas radi­
culares. la terapé~tica depende de la ubicación de las fractu­
ras. el •oacnto en que se produjo, la presencia o la ausencia 
de sintoaas y los resultados de otras pruebas; estas pruebas 
detenñnan la vitalidad de la pulpa. 

Una fractura sin dolor y con vitalidad señala un pulpa -­
tra~le, si se observa falta de vitalidad pulpar, la fractura 
del tercio apical puede ser tratada 11ediante terapéutica endo­
d6atica y reacción radicular. Cuando la fractura se encuentra 
mis llacia la corona. el pronóstico es •enos favorable. 

La presencia o ausencia de reabsorción externa, el descu­
•riaieato radiográfico, suele indicar una lesión pulpar severa; 
:frecuentCJICllte es difícil deterainar si la reabsorci6n de ori­
&ea interno o externo. requiere trataaiento endod6ntico o ex-­
tracci.6a. 

A continuación irere.as co.o se 11anifiestan radiogrifica-­
meate algunas alteraciones pulpares: 

Ru.Ño.t.ci611 .t.crc:licu.lu.. 

Sólo las :reabsorciones de •agnitud considerable son visi­
l!les ea la radiografía dental coaún. En dientes con pulpitis -
cr&lica. a menudo se encuentra tejido de granulación dentro -­
tlel co.du.cto radicular y las reabsorciones de pared interna -­
tlcl. coaduct:o. son Yisibles histol6gicaaente. no radiográfica-­
meate. 

au1t.ao.u.U'11 1 rüopLU.u. I fl.tt.JUt4. 

Se u foraado tejido de granulación dentro de la pulpa, -
se paetle :relacioaar con trauaatisaos o con una pulpitis cr6ni-
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ca preexistente no resuelta, aunque su etiología es desconocida. 
Algunas de las células de la pulpa cr6nicamente inflamadas, 

comienzan a reabsorver la pared dentinaria de la cámara pulpar 
o del conducto radicular. Clinicamente la corona del diente se -
muestra rosada, por la presencia de tejido granulomatoso, con -­
sus numerosos capilares; además de la pérdida de dentina. Tam-­
bién se pueden producir reabsorciones radiculares interna y ex-­
terna, también de etiologia desconocida, aunque se incluye tanto 
una pulpitís cr6nica total, como una enfermedad periodontal. 

Difícil el tratamiento de las reabsorciones, se recurre a -
la endodoncia, aunque el resultado es dudoso; a veces se detiene 
la reabsorci6n, otras contin6a ya eliminada la pulpa, lo que se­
fiala que la reabsorci6n es de origen externo, el nicho de la cá­
mara pulpar o del conducto radicular, aporta datos sobre el est!_ 
do de la pulpa. 

Los espacios pulpares excesivamente estrechados o ensancha­
dos amparados con los dientes adyacentes, son indicios de patol2_ 
gia pulpar; los conductos estrechados son el resultado de enfer­
medad periodontal, traumatismos dentales previos o procedimien-­
tos de protecciones pulpares o pulpotomías, especialmente cuando 
se utiliza hidr6xido de calcio, el resultado final suele ser una 
pulpa atrofien. 

Los espacios pulpares muy anchos indican lesiones pulpares 
con necrosis, esto se observa después de un tratamiento severo, 

• como un golpe sobre el diente o un movimiento ortod6ntico extre­
mo. Las calcificaciones de la cmnara pulpar o de los conductos -
radiculares, no tienen significado especial, excepto que aumen-­
tan en presencia de enfermedad periodontal y después de procedi­
mientos operatorios extensos. Es mis significativa la presencia 
de dentina de reparación en la pulpa coronaria, es una secuela • 
de lesiones pulpares graves, por procedimientos operatorios pre­
vios. 
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GJtan.u.loma.4.-
En las radiografías se distinguen espacios periodontales 

ensanchados o zonas periapicales de rarefacci6n en rededor de -
la mitad de los dientes en los que aparecen granulomas, en el -
estudio histológico. 

Esto indica que las radiografías solo revelan las lesiones 
inflamatorias que hayan invadido la zona limítrofe del hueso -­
cortical y del esponjoso. 

- DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL Y ORIENTACIÓN DEL TRATAMIENTO 

El Odontólogo se puede ayudar del análisis de los síntomas 
subjetivos, la historia dental pasada y los hallazgos objetivos 
para poder dar un diagnóstico probable. 

A continuación, veremos los siguientes datos que nos ayud~ 
rán a llegar a una decisión sobre el tratamiento endodóntico a 
elección o extracción; la intensidad, la duración y la historia 
previa de la odontalgia, la presencia de caries, con exposi- -
ci6n o sin ella, las restauraciones, el color del diente, la t!!_ 
mefacci6n, enfermedad periodontal, las comprobaciones radiográ· 
ficas, los resultados de la prueba de percusión, palpación tér­
micas, anestesia y prueba el6ctrica, las pruebas de fresado y -
las regiones de dolor reflejo. 

Los dientes ubicados en la categoría: pulpas intactas, sin 
inflamación, estado de transición, pulpa. atrófica, pulpitis a-­
tr6fica, pulpitis aguda crónica parcial, sin necrosis. Tienen * 

posibilidades de resolverse con un tratamiento conservador, son 
pulpas tratables. 

En cambio, las pulpas que se encuentran en: pulpitis crón.!, 
ca parcial con necrosis parcial, pulpitis crónica total y necr~ 
sis total, y necrosis pulpar total, requieren tratamiento endo­
dóntico o extracción. 

La acumulación ordenada de la anamnesis y el examen clíni-
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co radiográfico, permite diferenciar los estados de la enferme­
dad pulpar y ordenar su tratamiento. En los estados regresivos 
es difícil diagnosticar en forma exacta la atrofia de la pulpa, 
la dureza, la impenetrabilidad, cambios de coloraci6n y la poca 
sensibilidad del piso dentinario que cubre la pulpa, la excesi­
va calci.ficaci6n de la cámara pulpar en relaci6n con la edad 
del diente y la normalidad clínica y radiográfica de la zona p~ 
riapical, permiten aconsejar la protección pulpar indirecta. 

- ALTERACIONES PULPARES Y SU TRATAMIENTO 

Hi.peMm.i.a..&. 

En determinado diente se produce una sensación desagrada-­
ble, los líquidos, el aire frío y los dulces, suelen provocar 
dolores agudos, pero pasajeros, clínicamente el diente afectado 
puede presentar una caries, una abrasión, o un desgaste, un cu~ 
Ilo descubierto, una fractura por traumatismo o una obturaci6n 
reciente. En una caries, la cavidad es clínicamente no penetra! 
te, no hay cambios apreciables en la coloraci6n del diente y si 
hay, está circunscrita a la zona de la caries. 

La aplicación de frío y calor intenso provocan dolor agudo, 
que desaparece sin dejar rastro, al cesar el estimulo. La perc~ 
si6n, la palpación y la radiografía no apot'tan datos sobre el -
estado pulpar. A la corriente eléctrica reacciona por debajo -­
del punto específico de irritación del diente sano. 

Suele ser reversible el estado hiperémico y el reemplazo -
del tejido dentinario por material inocuo, previa eliminación -
de los agentes irritantes, permite la normalización de la pulpa 
y la formación de dentina secundaria para reforzar su aislamie!! 
to del medio bucal. 

Putp.i..t.l6 ín6itt~«tiva. 

En la iniciaci6n, el diente afectado no duele espont~nea-­
mente, en cambio, en estímulos de frío, calor, dulce y presi6n 
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sobre él, provoca dolores agudos que tardan en desaparecer. Clf 
nicamente, una cavidad de caries, no penetrante, semejante a la 
hiperemia, permite la protección pulpar directa o la biopulpec­
tomía parcial, de acuerdo con la dentina que cubre la pulpa y -

como reacciona. 

Pulpiti4 Abie~td. 
Dolores espontáneos, sistemáticamente se irradian al oído. 

Corresponde una pulpitis en el maxilar inferior, si llega a la 
sien es una pulpitis del maxilar superior. A veces, el paciente 
se localiza el dolor, la elevación de la temperatura en el me-­
dio bucal produce dolor, el frío lo alivia. 

Tratamiento.- Drenar la c~mara pulpar, primero salen gotas 
de exudado, luego sangre oscura, el dranaje alviará el dolor. 

Pulpiti4 Ce4~ddd. 

Irreversible, difícil de hacer un diagnóstico diferencial 
entre la enfermedad pulpar localizada en la parte coronaria en 
la misma y la generalizada en toda la pulpa. Por lo que debe -­
realizarse la pulpectomia total. 

Pu!piti4 Agudd P~imlt.i.va. 

Es producida por trawnatismos, con exposici6n pulpar o de 
un accidente operatorio, poco doloroso e insensible a las vari_! 
ciones térmicas, s61o reacciona al contacto directo con el ex-­
plorador o con agentes químicos de fondo limpio, rodeado por -­
dentina sana. 

La protecci6n pulpar directa o la biopulpectomía parcial 
dependen de la antiguedad de la lesi6~, de la edad del diente y 

de las condiciones particulares de cada caso. 
En las pulpitis ulcerosas, al aumentar la congesti6n, se -

producen pequefias hemorragias que cesan el dolor, se elimina la 
masa de detritos, por debajo del muñ6n pulpar, se defiende tras 
la zona inflamatoria limítrofe y aún con una barrera cálcica, ~ 

si son favorables las condiciones particulares de cada caso. 
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Pulp.l.tü CJC.611.lc!a.& Se.c.unda.11..ia& lj PJLo6unda.6. 

Característica, la ausencia de dolor, sólo presionando con 
el explorador dentro de la cámara viva, por debajo de la necr6-
tica y parcialmente gangrenada. 

Ga.ng \e na. To ta.l. 

En un conducto radicular, mientras que los demás tienen vi 
talidad. 

Pu.lp.lt.ü, ('11.611.lca EUreJtplM:tlc.a. o Pót.ipo Pu!p411.. 

Clínicamente es inconfundible, se realiza el diagnóstico -
diferencial con el pólipo pulpar gingival, separando suavemente 
la masa del tejida Je las paredes de la cavidad y observando -­
donde se origina. 

La pulpi tis secundaria y la ñ1.piTplástica son irreversi- -
bles, solo excepciones se necesita realizar la biopulpectomía -
total. En las términos generales diremos, que cuando en la per­
sistencia del dolor, m&s grave la lesi6n. Pulpa que duele espo!!_ 
táneamente, es pulpa inflamada. En la pulpitis abscedosa, el do 
lar aumenta intensamente con el calor y frecuentemente se ali-­
vía con el frío. 

Las pulpitis infiltrativa total y la abscedosa, puede pre­
sentar dolor a la percusión horizontal, -pulpo-periodontitis-. 

Las pulpitis ulcerosas periapicales, son visibles radiogr! 
ficamente, la radiografía aunque de poca ayuda en el diagn6sti­
co de la pulpitis es indispensable para su tratamiento. 

En las necrosis y gangrenas pulpares, deben estudiarse 
siempre las zonas apicales en la radiografía. 

Para concluir diremos lo siguiente: En las hiperemias, el 
dolor provocado por la acci6n de los estíaulos, es agudo y fe-­
roz. 

En los estados agudos de la pulpitis cerrada. el dolor pe!. 
siste, aunque deje de actuar el estímulo. 

En las pulpitis infiltrativas parciales~ la sintomatologia 
dolorosa puede ser menos acentuada que en las totales. 
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CU'11.1lU1llilD IU 

A) PATOLOGÍA PULPAR 

El Cirujano Dentista, para aplicar la terapéutica correcta 
durante cualquier tratamiento de operatoria dental, necesita c~ 
nacer perfectamente el e~tado de la pulpa y la etapa de la evo­
luci6n en la que se encuentra dicho trastorno, en el momento de 
realizar la intervenci6n. 

Cuando cualquier agente irritante o la acción toxicoinfec­
ciosa de la caries llegan a la pulpa afectándola y desarrollan­
do en ella un proceso inflamatorio defensivo, diftcilmente pue­
de recobrarse y volver por sí sola a la normalidad, anulando la 
causa de la enfermedad. Abandonada a su propia suerte, el resul 
tado final es la gangrena pulpar y sus complicaciones. 

En la práctica nos valemos s6lo del estudio clínico-radio­
gráfico para realizar nuestro diagn6stico. En cuanto al estado 
anatomopatológico aproximado de la lesión pulpar, lo deducimos 
exclusivamente de su examen clínico. 

Veeremos desde la hiperemia, que es la iniciaci6n de la en 
fermedad pul par, hasta los estados necr6ticos de la pulpa. 

A) HIPEREMIA PULPAR 

La hiperemia pulpar es el estado inicial de la pulpitis, -
caracterizada por una •arcada dilatación de las arterias pulpa­
res, provocando la congesti6n de los vasos sanguíneos. -La hip~ 
remia pulpar produce congesti6n de los vasos sanguíneos pulpa-­
res. A fin de dar lugar al aUlllento de irrigación, el tejido ti­
sular es desalojado de la pulpa. 
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La Hiperemia pulpar puede ser reversible, eliminada la ca~ 
sa del trastorno, la pulpa normaliza su funci6n. 

La hiperemia pulpar nos indica el límite de la capacidad -
de la pulpa para mentener intactos su defensa y aislamiento. 

Existen tipos de hiperemia que no se pueden distinguir el! 
nicamente pero sí histol6gicamente: 

1.- Hipe11.emia A11.t~Jr.i..al 

2.- Hipe11.emia Venoha 

1. - HipetLem.ia. A11.te.Jt.úz.l. 

Produce una compresión de los odontoblastos, en deterioro 
de la función, alternándose en la proporci6n y en la estructura 
de la dentina secundaria que genera. El grado de congestión pu! 
par está dada por la cantidad de túbulos y en mayor o menor i-­

rregularidad de disposici6n. Las alteraciones que se producen -
en la presión sobre las fibrillas nerviosas al dilatarse los va 
sos, es lo que produce excitación. 

Al avanzar más estos dolores, pueden volverse punsátiles y 

al persistir las excitaciones exageradas, los vasos pierden su 
capacidad de constricci6n y el proceso evoluciona hacia la in-­
flamación con un dolor unifonae como síntoma y los 3 fenómenos: 
congestión, exudado y diipesis. 

2.- Hlpe~emia Veno~a.-

La hiperemia venosa es un aflujo exagerado de la sangre ª! 
terial por largo tiempo y ocurre la parálisis de los elementos 
contráctiles de las paredes, produciendo un aumento en la dila­
tación de los vasos y un retardo en la afluencia de sangre a -­
trav6s de los vasos eferentes, debido a la compresi6n automáti­
ca de las venas o cierre, un aWRento en la interferencia de ci! 
culaci6n normal y por consiguiente u.~ éxtasis venoso que trae -
la hiperemia venosa. 
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ETIOLOGIA. 
Puede ser traumática (golpe o maloclusi6n), térmica, por -

el uso de fresas desgastadas, por mantener la fresa en contacto 
con el diente durante mucho tiempo; por sobrecalentamiento du-­
rante el pulido de una obturación; por excesiva deshidratación 
de la cavidad con alcohol o cloroformo; por irritaci6n de la -­
dentina expuesta en el cuello del diente; por una obturación r~ 
ciente de amalgama en contacto proximal u oclusal - con una res 
tauraci6n de oro. 

El agente irritante también puede ser de origen químico, 
por ejemplo los dulces o ácidos, obturaciones con cemento de s.!_ 
licato o resinas acrílicas. 

También puede ser bacteriano, como sucede en la caries, 
los pacientes a menudo se quejan de ligera sensibilidad a los -
cambios de t~mperatura, especialmente al frío, que se manifies· 
ta con posterioridad a la colocación de una obturación que pue­
de durar 2 o 3 días, una semana y algunas veces aún más, pero -
que remite gradualmente. Se trata de una reacci6n sintom~tica -
de una hiperemia transitQria. Los trastornos circulatorios que 
acompafian a la menstruaci6n o embarazo, especialmente cuando -­
existen n6dulos pulpares, pueden causar una hiperemia transito­
ria períodica. 

La congesti6n vascular local del resfrío o de afecciones 
sinusales puede causar una hiperemia transitoria generalizada 
en las pulpas de todos los dientes o de los dientes posterosu-­
periores. El aismo agente irritante que causa hiperemia en un 
caso, puede producir dentina secundaria en otro, si es suficie!!_ 
temente suave o la pulpa tiene bastante resistencia para prote­
gerse. 

SINTOMATOLOGIA. 
La hiperellia se caracteriza por un dolor agudo de corta d!!_ 

raci6n que puede coaprender desde un instante hasta un minuto; 
generalmente esti provocado por los ali~entos o el agua fría, -
el aire frto, los dulces o los ácidos. No se presenta espontá-­
neantente y cesa tan pronto coino se elimina la causa. 
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La diferencia clínica entre la hiperemia y la pulpitis ag~ 
da s6lo es cuantitativa; en la pulpitis, el dolor es más inten­
so y de mayor duraci6n. En la hiperemia el dolor es más atribui 
ble a un estímulo cualquiera, tal como agua o aire frío, mien-­
tras que en la pulpitis aguda puede aparecer sin ningún estímu­
lo aparente. 

DIAG:-iOSTICO. 
El diagnóstico se efectúa a través de la sintomatología y 

de los tests clínicos; el dolor es agudo y de corta duraci6n -­
(desde algunos segundos hasta un minuto), y casi siempre desap.!_ 
rece al suprimirse el estímulo, generalmente es provocado por 
el frío, los dulces o ácidos, etc. 

La hiperemia puede llegar a ser más o menos cr6nica, si 
bien los accesos de dolor son de corta duraci6n pueden repetir­
se durante semanas y aún meses. La pulpa puede recuperarse o, -
por el contrario, los accesos dolorosos pueden ser cada vez más 
prolongados o con intervalos menores, hasta que acaba por SUCU!, 

bir. 

El provador pulpar eléctrico, frecuentmente es útil para -
localizar el diente y hacer el diagn6stico. La pulpa hiperémica 
requiere menos corriente que la noTlllal para provocar wia res- -
puesta, sin embargo, el frío puede constituir un medio mejor de 
diagn6stico, pues en estos casos la pulpa es sensible a los ca!. 
bios de temperatura particulanaente al frío, un diente con hip!. 
remia pulpar es normal a la observaci6n radiográfica, a la per­
cusi6n, a la palpaci6n, a la movilidad y a la transiluminación. 

PRONOSTICO. 
El pron6stico para la pulpa es favorable si la irritación 

se elimina a tiempo; de lo contrario, la hiperemia puede evolu~ 
cionar hacia pulpitis. 
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TRATAMIENTO. 
Eliminación o corrección del factor causante; la elecci6n 

depende de la evaluaci6n clínica de la magnitud de la afección 
pulpar. 

Las hiperemias por lo general sin reversibles y una vez -
que se elimina el agente causal, la pulpa puede recobrar su -­
normalidad. 

ESTADOS FINALES DE LA HIPEREMIA. 

1.- Hiperemia Arterial.-Circunscrita y la excitación no persi!_ 
te, la sangre excedente es excluida por vasoconstricción, 
el exudado se elimina por vía linfátic11, los factores de -
dolor y compresión desaparecen, restableciéndose la circu­
lación y la normalidad funcional pulpar. 

2.- Si la hiperemia persiste, el exudado aumenta y se produce 
la infiltración leucocitaria~ pasando la hiperemia al est~ 
do de la pulpitis. 

3.- Cuando la hiperemia arterial se transforma en venosa, si no 
se interviene a tiempo, se produce un estado de gangrena -­
pulpar. 
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Bl PULPITIS 

Es la inflamaci6n del tejido pulpar. Es una reacci6n de -­
respuesta de la pulpa ante cualquier irritante, para reparar el 
daño hecho a los tejidos duros, es una de las alteraciones más 
frecuentes. La pulpitis desde las primeras reacciones de res- -
puesta de un excitante, hasta la muerte y desintegración de un 

6rgano, es uns secuela continua, sin límite de demarcaci6n, en 

el final de una clase de pulpitis y otra. 

ETIOLOGIA. 

Depende de irritantes orgánicos e inorgánicos. Los irrita!!_ 
tes orgánicos más frecuentes son las toxinas bacterianas o las 
bacterias, que tienen acceso a la pulpa por invasión directa d~ 
rante las alteraciones por caries dental. Al alcanzar la acción 
t6xico-bacteriana a la pulpa, a través de una dentina previaae!!_ 
te desorganizada, produce pulpitis. Las bacterias también pue-­
den llegar a la pulpa por drenaje linfático de los tejidos pe-­
riodontales o por vía hematógena. Las bacterias penetran a tra­
vés de los forámenes apicales de dientes con su pulpa y perio-­
donto intactos, en casos avanzados de septicemia. 

Entre los irritantes inorgánicos, al m's común es el trau~ 
matismo oclusal leve, origina una inflamaei6n aoderada de la -­
pulpa. 

El traumatismo oclusal intenso (fractura) produce tma pul­
pitis aguda que conduce casi siempre a la necrosis pulpar. Esto 
ocurre porque el traumatismo al fracturar la corona dentinaria 
descubre a la pulpa. 

La irritaci6n química es por materiales de obturaci6n, la 
irritaci6n térmica producida durante los procedimientos operat~ 
rios, o por conducci6nt debida a grandes restauraciones •etlli­
cas, son agentes capaces de producir inflamaci6n pulpar; aunado 
a que la mayoría de los materiales utilizados para la desiníec-
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ci6n de la dentina, así, como la protecci6n pulpar indirecta y 

materiales de obturación permanente, son irritan tes de la pulpa .• 
Las reacciones pulpares a los cambios térmicos, por menor 

aislamiento son algunas veces tan intensos, que en ciertas oca­
siones para la pulpa, va directamente de una congesti6n pirma-­
ria a la necrosis, sin recorrer las etapas intermedias del pro­
ceso inflamatorio. 

Las alteraciones inflamatorias de la pulpa se dividen en: 

a) Aguda b) Crónica 

Los dos tipos tienen todas las características de inflama­
ción pero por la peculiaridad del tejido afectado, sólo por los 
signos de dolor y alteraci6n funcional pueden ser reconocidos -
por el clinico. 

El proceso inflamatorio tiene dos componentes principales: 
un infiltrado celular y un infiltrado líquido; en los dos tipos 
de inflamación, se observan estos infiltrados; pero en diferen­
tes proporciones. La cantidad del líquido infiltrado es expre-­
si6n directa de la intensidad de la reacción inflamatoria, por 
lo que el infiltrado rige los síntomas clínicos de pulpitis ag~ 
da y cr6nica y determina que el diente perezca o se recupere. 

Si es mínimo el infiltrado, como ocurre en una reacción i~ 
flamatoria benignaj el líquido se reabsorbe gradualmente de las 
áreas tisulares y la pulpa regresa a su estado normal de salud. 

En cambio, si la cantidad de líquido es excesiva, puede ~­

producir muerte celular, obstrucción del drenaje venoso y linf! 
tico y por último, muerte pulpar. 

Por los síntomas clínicos se pueden distinguir las formas 
de pulpitis: aguda y crónica, el clínico debe juzgar la pato.ge­
nia de la pulpitis, bas§ndose en los signos existentes (exten-­
si6·n de la destrucci6n por caries, o tamaf'io de las restaurado-

57 

•' 



nes metálicas y los síntomas, reacción a las pruebas térmicas 
o eléctricas o por medio de la historia clínica) comienzo, du­
ración, intensidad, cte. relatado por el paciente. 

Aunque es imposible que el clínico conzca el orden compl~ 
to de los acontecimientos que conducen a la pulpitis, la fre-­
cuencia clínica de la pulpitis se rige por la gravedad de los 
síntomas. Es más frecuente la pulpitis aguda abierta total (i~ 

flamaci6n aguda de la totalidad del tejido pulpar de un diente 
con exposición pulpar). Siguen la pulpitis aguda cerrada par-­
cial y la crónica cerrada parcial. 

No se duda que existan muchos casos <le pulpitis, que no -
se conocen clínicamente, porque las alteraciones tisulares son 
subclínicas, 

EVOLUCION. 

Se inician las pulpitis con una hiperemia, evolucinando -
hacia la resolución o hacia la necrosis, de acuerdo con la in­
tensidad del ataque y con la capacidad defensiva de la pulpa. 

La pulpa establece como mejor defensa un aislamiento del 
exterior. calcificándose, si disminuye su capacidad de defensa, 
se puede instalar en ella, por medio de la irritaci6n que su-­
fre a través de la dentina, un proceso inflamatorio semejante 
al de otros tejidos del organismo, pero con ciertas particula­
ridades debidas esencialmente a su estuctura histológica y di~ 

posici6n anat6mica. 
La inextensibilidad de las paredes de la cámara pulpar y 

la exigua vía apical de eliminaci6n de los productos de deseo~ 
hro, llevan rápida o tardíamente, una pulpa inflamada a. la ne­
crosis, cuando es abandonada a su propia suerte. Si las conge~ 
tiones son moderadas, la pulpa fonna dentina secundaria, pero 
si es brusco el traumatismo, la reacci6n suele ser violenta y 

la congesti6n intensa, con posibles hemorragias, que pueden -

58 

' ... 



llegar a la necrosis. 
Al no existir comunicación directa entre la pulpa y la ca­

vidad de la caries, la evolución de la pulpitis es de pron6sti· 
co favorable. 

Las pulpitis cerradas se producen en las caries micropene­
trantes, cuando la infección llega a la pulpa a través de los -
conductillos dentinnrios. Así, la congesti6n sigue a la infil-­
tración y las hemorragias a los microabscesos, pero como la eli 
minaci6n hacia el exterior es factible, el tejido necrótico ha 
de eliminarse lenta y penosamente a través de las exiguas vías 
apicales. 

Las pulpitis infiltrativas, hemorrágicas y abscedosas con­
ducen finalmente a la pulpa hacia la necrosis, cuando no se in­
terviene oportunamente. 

Una pulpitis abscedosa puede evolucionar hacia la ulcera-­
ción por profundización de la cavidad cariosa. 

A la congestión sigue casi invariablemente la infiltración 
con todas las características, pero ya con probabilidades de r~ 
paraci6n completa, pues las heridas pulpares no cicatrizan por 
epitelización, sino por calcificaci6n y la regeneración de los 
odontoblastos, es en estos casos, poco más o menos que imposi-­
ble debido a la infecci6n. 

SINTOMATOLOGIA DE LA PULPITIS AGUDA ABIERTA. 
Es. que cuando existe comunicación, no hay dolor, pues por 

la amplia comunicaci6n no existe presión sobre la pulpa, en ca~ 
bio con la presión del bolo alimenticio provoca un dolor inten­
so, cuando se empaca accidentalmente dentro de la cavidad cari2_ 
sa. 

ETIOLOGIA DE LA PULPITIS AGUDA. 
La lenta y constante exposición de la caries a la pulpa, -

produce una irritación bacteriana y por microorganismos subpi6-
genos, tubi~n es producida por que la pulpitis aguda no ha si­
do tratada (pulpectoaía). 
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Tamhién puede resultar de una inflamaci6n purulenta, inten 
to de la pulpa de formar tejido Je granulaci6n, en el que per-­
siste la infiltraci6n de células redondas, por la presi6n cont! 
nua de bacterias subvirulentas. 

Según Rosas corresponde a la respuesta tisular provocada -
por los microorganismos de las caries, la descomposici6n del -
alimento retenido en una cavidad cariosa, puede producir hiper~ 
mia pulpar y si la acción continua por mucho tiempo provocará 
la pulpitis crónica. Las toxinas bacterianas que se forman en 
la cavidad, se vierten en la linfa que circula por los conduc-­
tos dentarios, son causa de la infección, después de las mismas 
bacterias. 

Las bacterias exploradoras de la caries, pueden producir -
infecci6n pulpar, aunque clínicamente parezcan superficiales, -
la pulpitls cerrada que resulta se debe a bacterias anaerobias, 
que se encuentran en la capa profWlda de la dentina. 

En la pulpitis abierta, es más común la infección mixta, -
debida a que cualquiera de los organismos de la boca, puede en­
contrarse con frecuencia produciendo infección, por estreptoco­
co aureos, debido a la caries superficial, en estos casos prod_!! 
cen necrosis o gangrena las bacterias sapr6fitas. 

SINTOMATOLOGIA. 
La infección pulpar crónica subpi6gena causa alteraciones 

tan lentamente en el tejido, que clínicamente son asintomáticos 
en un largo tiempo, el diente permanece vivo y s6lo mediante -­
pruebas neurol6gicas, con el hedor, y la electricidad se diag-­
nostica la enfermedad. 

PRONOSTICO. 

Se conoce la causa de la pus, pero se desconoce como va a 
evolucionar, s6lo en los casos teI11inales de pulpitis aguda se 
puede hacer un pron6stico exacto. 
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Una pulpitis aguda puede dar origen a una pulpitis cr6nica 
o visceversa. Las etapas intermedias en estas transiciones, re­
presentan los casos difíciles de reconocer clínicamente. 

Pulpi.:tü Aguda. 

Presenta infiltrado celular de n~utr6íilos polimorfonucle!, 
res, líquido que produce edema y aumento de la vascularizaci6n 
en forma de hiperemia, a veces se observan abscesos y supura- -
ci6n. 

El t~rmino abierto significa comunicaci6n de la climara pu!. 
par con la cavidad pulpar, generalmente una exposici6n por ca-­
ries; en cambio el tipo cerrado denota una pulpa no expuesta. 

Las alteraciones de los tejidos en las pulpitis agudas son 
las mínimas, en que toda la pulpa o una porción esté infectada, 
la diferencia entre una afección total o parcial, no se aprecia 
clínicamente, s6lo es útil para estimar la gravedad y la exten­
si6n de la inflamaci6n. 

La pulpitis aguda se puede presentar como una reacci6n in­
flamatoria inicial y aguda de la pulpa, o puede ser la exacerb!, 
ci6n de una pulpitis cr6nica. Puede evolucionar hacia la forma­
ci6n de un absceso. y muerte de la pulpa, o regresar a una pul­
pitis cr6nica leve. 

La pulpitis aguda parcial se observa en una pulpa cerrada 
y generalmente se origina en el cuerno pulpar, aunque puede ha­
cer focos de inflamaci6n diseminada en toda la cámara pulpar. 

Las áreas de inflamaci6n pueden pennanecer aisladas por -­
tiempo indefinido, o influir originando una pulpitis total con 
inervaci6n consiguiente del tejido del canal pulpar. 

La infiltraci6n del líquido dentro del tejido pulpar, pro­
duce las características·microsc6picas de edema pulpar con deg~ 
neraci6n y desaparici6n posterior de los odontoblastos. Esta e­
tapa telllpll'ana de reacción pulpar se llama fase de exudado sero­
so; si eliainamos la fuente de irritaci6n, en este momento de -
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la reacci6n, la pulpa puede regresar a un estado normal, si su­
capacida.d de reacción es suficiente. La alternativa es que la -
pulpitis aguda serosa, se convierta gradualmente en purulenta. 

La movilización de leucocitos, la degeneraci6n del tejido 
pulpar y la formación de abscesos, participan en la patogenia -
de la pulpitis aguda purulenta. 

Pulp.ltü Aguda. T11.ta.t Ce!Ltada.. 

Se puede presentar como forma inicial o ser la etapa term.!:_ 
nal de una parcial preexistente. La formaci6n de abscesos, con 
el exudado purulento consiguiente es el principal signo micros­
c6pico. La presión del exudado que se acumula, produce necrosis 
del tejido pulpar restante, esta prcsi6n origina dolor intenso, 
porque la reacción ocurre en el espacio cerrado de la cavidad -
pul par. 

Putp.iti..6 Aguda. Te.tal Abü-'t..ta. 

Se presenta como manifestación tardía de una caries pene-­
trante, que produce exposici6n de la cavidad pulpar. Generalme!!_ 
te se precede de las fases de pulpitis cerrada parcial y total. 

Toda la pulpa presenta exudado purulento, los signos mi-­
crosc6picos más notables son: desorganización y degeneración de 
las células pulpares y desaparici6n de la capa de las células -
odontoblásticas. Solamente en algunas áreas diseminadas se oh-­
serva la arquitectura normal del tejido. 

Esta reacci6n inflamatoria intensa e irreversible termina 
justificando que el pronóstico sea pobre. 

En las pulpitis abiertas (ulcerosas) la cicatrización es-­
pontánea es difícil, el mu~6n pulpar vivo puede mantenerse du-­
rante largo tiempo debajo de la zona limítrofe. Por encima de -
la misma la ulceracHin queda en contacto con la cavidad bucal y 

por la comunicación, se elimina el tejido necr6tico. A veces -­
llega a formarse una barrera cálcica, que antes de completar el 
cierre de la brecha, es nuevamente destruída por el mismo proc!_ 
so inflamatorio, proliferando y reabsorbiendo las paredes inte! 
nas de la dentina, para emerger en la cavidad cariosa (p61ipo 
pulpar). Aunque, a veces, se produce una aparente cicatrizaci6n 
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con injerto de epitelio de la mucosa bucal, la destrucci6n de!!. 
tinaria continúa y el final del p6lipo es una nueva ulceraci6n 
y la necrosis total. 

La pulpitis comienza con la hiperemia que si no se resue.!_ 
ve por curaci6n o evolucionar hacia la necrosis, después de 
pasar por diferentes etapas del proceso inflamatorio, puede a­
travezar por el momento del diagnóstico por un estado agudo o 
cr6nico, con sintomatología clínica, frecuentemente caracteri­
zada por la presencia o ausencia de dolor, la evoluci6n de una 

pulpitis varía fundamentalmente, según el tejido pulpar que se 
encuentre encerrado en la cámara o comunicado con el medio bu­
cal. 

Las pulpitis cerradas, frecuentemente de evoluci6n aguda, 
son las m&s dolorosas y las m~s rápidas a la necrosis; se des­
tacan en ellas a la congestión (hiperemi~ pulpar), la infiltr! 
ci6n y los abscesos. 

Las pulpitis abiertas son de evolución generalmente crón!_ 
ca y poco dolorosa, predominan las ulceraciones y son mucho 
menos frecuentes que las hiperplasias. Esta orientación nos 
servirá de modelo para adaptar las posibilidades clínicas a la 
realidad anatomopato16gica. 

En las pulpitis infiltrativas originadas a partir de la -
hiperemia, los signos característicos son el pasaje de gl6gu-­
los blancos y suero sanguíneo a través de las paredes de los -
capilares, avance defensivo de la pulpa en la zona de ataque. 

Putpiti~ C4ón.i.ea. 

Hay infiltrado celular menos intenso e infiltrado líquido 
mtnimo. El infiltrado celular es predominantemente linfático, 
aunque también se ven macr6fagos y células plasmáticas. 

La fibrosis aumentada y la disminuci6n de la cantidad de 
c6lulas se caracteriza notablemente, existe algo de degenera-­
ci6n odontoblástica y atrofia ligera de fibroblastos. Las alt~ 
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raciones inflamatorias no son capaces de originar la muerte de 
la pulpa, aunque pueden interferir con los síntomas de enzimas 
metab6licas de las células más especializadas. 

Además, la cronicidad de la lesión, se distingue por fen2_ 
menos acompafiados de reparaci6n y destrucción. En el de repar~ 
ci6n, puede haber forma~i6n de dentina secundaria e hiperpla-­
sia del tejido de granulación. En cambio, el tipo destructivo 
muestra ulceración, necrosis o gangrena. 

La pulpitis crónica se puede presentar en una abertura -­
·abierta de la cámara pulpar, o sin ella, cerrada-. También se 
puede observar como invasión inflamatoria parcial o total. La 
inflamación de tipo crónico puede persistir por años, y a ve-­
ces, el dolor solamente aparece, por estímulo de irritantes, -
se debe notar que no siempre la falta de dolor indica una pul­
pa saludable y vital, pues no es necesario que este síntoma -­
ocurra cuando la pulpa está en vías de morir. 
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el PULPITIS AGUDA SEROSA 

DEF ~!H CION. 
La pulpitis aguda serosa es una inflamaci6n aguda de la -­

pulpa, caracterizada por exacervacioIU::!:> intermitentes de dolor, 
el que puede hacerse contínuo; abandonada a su propio curso, se 
transformará en una pulpitis supurada o crónica, que acarreará 
finalmente la muerte de la pulpa. 

ETIOLOGIA. 
La causa más común es la invasi6n bacteriana a través de -

una caries, aunque también puede ser causada por cualquiera de 
los factores clínicos ya mencionados (químicos o mecánicos). 
Como se digera anterionuente, la hiperemia puede evolucionar -
hacia una pulpitis aguda, una vez que ésta se ha declarado, la 
reacción es irreversible. 

SINTOMAS. 
En la pulpitis aguda serosa el dolor puede ser provocado -

por cambios bruscos de temperatura y especialmente por el frío; 
por alimentos dulces o ácidos, por la presión de los alimentos 
en una cavidad, por la succión ejercida por la lengua o el ca-­
rrillo, que produce una gran congestión de los vasos, pulsátil 
o punsante y generalmente intenso. Puede ser intermitente o CO!!, 

t!nuo, s~gún el grado de afección pulpar y la necesidad de un -
estímulo extenso para producirlo. El paciente puede informar -­
también que al acostarse o al cambiar de posici6n, el dolor se 
exacerba probablemente por modificaciones de la presi6n intra-­
pulpar. 

DIAGNOSTICO. 
En el examen visual, generalmente se advierte una cavidad 

profunda que se extiende hasta la pulpa o bien una caries por -
debajo de una obturaci6n; la pulpa puede estar ya expuesta, la 
radiografía puede no anadir nada a la observación clínica o de!. 
cubrir una cavidad interproximal no observada al examen visual; 
ast •ismo puede sefialar que está comprometido un cuerno pulpar. 
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El test pulpar cl§ctrico puede ayudar al diagn6stico, pues 
un diente con pulpitis responderá a una intensidad de corriente 
menor que otro con pulpa normal. El test térmico revelará marca 
da respuesta al frío, mientras que la reacci6n o la palpaci6n -
no proporciona elementos para el diagn6stico. 

PRO~OSTI ro. 
Si bien, favorable para el diente, es decididamente desfa­

vorable para la pulpa; en los casos de pulpitis aguda claramen­
te definida no debe esperarse resolución. Los casos publicados 
con recuperaci6n, probablemente correspondían a pulpas hiperémi 
cas confundidas con pulpitis aguda. También pueden presentarse 
dolores reflejos que se irradian hacia los dientes adyacentes o 
se localizan en la sien o en el seno maxilar en el caso de dien 
tes posterosuperiores o bien en el oído, en el caso de dientes 
pos te ro inferiores. 

TRAT AMI E~TO. 

El tratamiento de la pulpitis por medio de corticoesteroi­
des y antibi6ticos no ha sido comprobado durante un lapso sufi­
cientemente largo como para garantizar el empleo rutinario de -
esta medicaci6n; es de desear que se amplíen las investigacio-­
nes en casos confinados de pulpitis. 

Actualmente el tratamiento aceptado de la pulpitis serosa 
es la extirpaci6n pulpar. Consiste en extirpar la pulpa en for­
ma inmediata bajo anestesia local o luego de colocar alguna cu­
raci6n sedante en la cavidad durante unos días, a fin de deseo!!. 
gestionar la inflamaci6n existente, para lo cual puede emplear­
se eugenol, esencia de clavo o creosota de Raya. Para facilitar 
el íntimo contacto del medicamento con la pulpa y asegurar el -
efecto deseado, antes de colocar la curaci6n debe eliminarse to 
do el tejido cariado posible; si la cura sedante no produjera -
alivio inmediato y existiera una pequefia e:xposici6n pulpar, con 
la punta de un explorador se provoca una hemorragia de la pulpa, 
para facilitar su descongesti6n. 

La hemorragia puede estimularse con lavados de agua calie!l 
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te. Una vez seca la cavidad, la aplicación de una curación se-­
dan~e proporcionará alivio inmediato; ésta debe sellarse cuida­
dosamente, sin ejercer presión empleando óxido de zinc-eugenol, 
Transcurridos algunos días se extirpará la pulpa. 

e) PULPITIS AGUDA SUPURADA 

DEFINICION. 

Es una inflamación dolorosa aguda, caracterizada por la -­
fonnaci6n de un absceso en la superficie o en la intensidad de 
la pulpa. El dolor es generalmente intenso y se describe como -
lancinante, tenebrante, pulsátil o como si existiera una pre- -
si6n constante; aumenta el dolor con el calor y a veces alivia 
con el frío, pero si éste es demasiado puede intensificar el -­
dolor. No existe periodontitis a excepción de los estados fina­
les, la radiografía nos puede revelar caries profundas, caries 
intensas, por debajo de una obturación, o también una obtura- -
cHin en contacto con un cuerno pulpar y en algunos casos expos!_ 
ci6n pulpar. 

ETIOLOGIA. 
La causa más común es la infección bacteriana por caries; 

no siempre se observa una exposición macroscópica de la pulpa, 
pero por lo general la exposición existe o bien está recubierta 
por una capa de dentina reblandecida coriácea. Cuando no hay -­
drenaje, debido a la presencia del tejido cariado o de una obt~ 
raci6n o de alimentos encajados en una pequeña exposici6n de la 
dentina, el dolor es intensísimo. Este tipo de pulpitis nos 
granjea el más profundo agradecimiento por el alivio que le pr~ 
porcionamos con nuestra intervenci6n. 

SINTOMATOLOGIA. 
Bn la pulpitis supurada el dolor es siempre intenso y gen!. 

ralmente se describe como lancinante y pulsátil y muchas veces 
Jl•antiene despierto al paciente durante la noche y continúa has­
ta acercarse intolerable, pese a todos los recursos para calma!. 
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lo. En las etapas iniciales el dolor puede ser intermitente, en 
las finales se hace constante; aumenta con el calor y a veces -
se alivia con el frío, sin embargo, el frío contínuo puede in-­
tensificarlo. No existe periodontitis a excepción de los esta-­
díos finales, en que la inflamaci6n o la infección se ha exten­
dido al periodonto. Si el absceso pulpar estuviera localizado -
superficialmente, al remover la dentina cariada con un explora­
dor puede drenar una gotita de pues a través de la apertura, s~ 
guida de una pequefia hemorragia, lo cual suele bastar para ali­
viar al paciente. 

Si el absceso está localizado más prfundamente, es posible 
explorar la superficie pulpar con un instrumento afilado sin o­
casionar dolor, pues las terminaciones nerviosas estin mortifi­
cadas. Una penetración más profunda en la pulpa puede ocasionar 
un ligero dolor, seguido de la salida de sangre o de pus. 

DIAGNOSTICO. 

Generalmente no es difícil hacer el diagn6stico sobre la -
base de la informaci6n del paciente, la descripci6n del dolor -
y el examen objetivo. Este tipo de pulpitis casi puede diagnos­
ticarse por el aspecto y la actitud del paciente, quien, con la 
cara contraída por el dolor y la mano apoyada contra el maxilar 
en la región dolorida, puede llegar al consultorio pálido y con 
aspecto de agotamiento por falta de suefto. 

PRONOSTICO. 

El pron6stico de la pulpa es desfavorable, pero generalme!!_ 
te puede salvarse el diente si se extirpa la pulpa y se efectúa 
el tratamiento de conductos. Los casos en que se mantiene el -­
drenaje de la pus del absceso pulpar a través de una apertura -
de la cámara, sin el tratamiento ulterior, puede evolucionar h.!, 
cía una forma crónica de pulpitis o de necrosis pulpar. 

TRATAMIENTO. 

El tratamiento consiste en evacuar la pus para aliviar al 
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paciente; bajo anestesia local, debe realizarse la apertura de 
la c~mara pulpar tan ampliamente como las circunstancias lo -­
permitan, a efectos de obtener un amplio drenaje. Mediante una 
jeringa, se lava la cavidad con agua tibia para arrastrar la -
pus y la sangre, luego se seca y se coloca una curaci6n, .La -­
pulpa debe extirparse posteriormente, bajo anestesia local P•!:. 
ferente•ente dentro de las 24 a 4& horas. En casos de emergen­
cia se puede extirpar la pulpa y dejar el conducto abierto pa­
ra permitir el drenaje. 
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E) PULPITIS CRÓNICA ULCEROSA 

DEFINI CION. 

La pulpitis cr6nica ulcerosa se caracteriza por la forma-­
ci6n de una ulceración en la supcrf icie de una pulpa expuesta; 
generalmente se observa en pulpas jóvenes o en pulpas vigorosas, 
de personas mayores, capaces de resistir un proceso infeccioso 
de escasa intensidad. 

ETIOLOGIA. 

Exposici6n de la pulpa, seguida de la invasión de microor­
ganismos provenientes de la cavidad bucal. Los gérmenes llegan 
a la pulpa a través de una cavidad de caries o de una caries -­
con una obturaci6n mal adaptada. La ulceraci6n formada está ge­
neralmente separada del resto de la pulpa por una barrera de e! 
lulas redondas pequeñas que li•.itan la ulceración a una pequña 
parte del tejido pulpar coronario; sin embargo, la zona inflama 
toria puede extenderse hasta los conductos radiculares. 

SINTOMATOLOGIA. 

El dolor puede ser ligero 7 manifestándose en forma sorda, 
o no existir, excepto cuando los aliaentos hacen presi6n en una 
cavidad o por debajo de una obturaci6n defectuosa. Aún en estos 
casos el dolor puede no ser severo, debido a la degeneraci6n de 
las fibras nerviosas superficiales. 

DIAGNOSTICO. 

Durante la apertura de la cavidad, especialmente después -
de remover una obturación de a.aalgaaa, puede observarse sobre -
la pulpa expuesta y la dentina adyacente una capa grisácea, co~ 
puesta de restos aliaenticios, leucocitos en degeneraci6n y cé­
lulas sanguíneas. La superficie pulpar se presenta erosionada -
y frecuentemente se percibe en esta zona olor a descom.posici6n. 

La radiografía puede evidenciar una exposici6n pulpar, una 
caries por debajo de una obturaci6n o bien una cavidad o una --
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qhturaci6n profwtda que alllenacen la integridad pulpar. Una pul­
pa afectada por pulpitis cr6nica ulcerosa puede reaccionar nor­
malmente; pero en general la respuesta al calor y al frío es -­
más débil. El test pulpar eléctrico es útil para el diagnóstico 
aunque requiere mayor intensidad de corriente que la normal pa­
ra obtener respuesta. 

PRONOSTICO. 
El pron6stico del diente es favorable siempre que la extir. 

paci6n de la pulpa y el tratamiento de conductos sean correctos, 

TRATAMIENTO. 
Consiste en la extirpaci6n inmediata de la pulpa o la rem2_ 

ción de toda la caries superficial y la excavaci6n de !aparte -
ulcerada de la pulpa hasta tener una respuesta dolorosa. Debe -
estimularse la hemorragia pulpar mediante irrigaciones de agua 
tibia est~ril, luego se seca la cavidad y se coloca una cura- -
ci6n transcurrido de uno a tres días, la pulpa se extirpa bajo 
anestesia local. 

f} PULPITIS CRÓNICA HIPERPLÁSTICA 

DEFINICION. 

La pulpitis crónica hiperpl&stica es una inflamaci6n de -­
tipo proliferativo de una pulpa expuesta, caracterizada por la 
formaci6n de tejido de granulaci6n y a veces de epitelio, caus.! 
da por una irritaci6n de baja intensidad y larga duración. En -
la pulpitis hiperplástica, se presenta una aumento del número -
de células. 

ETIOLOGIA. 
La causa es una exposición lenta y progresiva de la pulpa 

a consecuancia de la caries. Para que se presente una pulpitis 
hiperplistica, son necesarios los requisitos siguientes: una C,! 

vidad grande y abierta, una pulpa joven y resistente y un estí­
~ulo cr6nico y suave. Con frecuencia, la irritaci6n mecánica 
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provocada por la masticaci6n y la infección bacteriana constit_!! 
yen el estímulo. 

SINTOMATOLOGIA. 

La pulpitis cr6nica hiperplástica es asintomática, excep-­
tuando el momento de la masticaci6n en que la presi6n del bolo 
alimenticio causa cierto dolor. 

DIAGNOSTICO .• 

La pulpitis crónica hiperplástica (p6lipo pulpar), se oh-­
serva generalmente en dientes de nifios y de adultos j6venes. El 
aspecto del tejido polipoidc es clínicamente característico, -­
presentándose como una excrecencia carnosa y rojiza que ocupa -
la mayor parte de la cavidad pulpar, o de la cavidad de la ca-­
ríes y aún puede extenderse más allá de los límites del diente. 

Si bien en los estadios iniciales la masa puede ser tan -­
grande, que llega a dificultar el cierre normal de los dientes. 

Es prácticamente indolora al corte, pero transmite la pre­
si6n al extremo apical de la pulpa, causando dolor. Tiene ten-­
dencia a sangrar fácilmente debido a su rica red de vasos san-­
guineos. En realidad, la pulpa ha proliferado por fuera de la -
cavidad y se ha recubierto con epitelio gingival por transplan­
te de células de los tejidos blandos adyacentes. 

La radiografía generalmente muestra una cavidad grande y -
abierta, en comunicación directa con la cámara pulpar; el dien­
te puede responder muy poco o no responder a los cambios téruti­

cos. 

PRONOSTICO. 

El pron6stico de la pulpa no es favorable y requiere su -­
extirpaci6n. En los casos favorables y bien seleccionados puede 
ensayarse primero la pulpotomra; si no se logra éxito, deberá -
realizarse posteriormente una extirpaci6n completa. 

TRAT AMIE~TO. 
Consiste en eliminar el tejido polipoide y extirpar la 
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pulpa. El ptilipo puede removerse cortándolo por stl base con un 
bisturí fin•> y afilado. Una vez: eliminada la porci6n hiperplás­
tica de la :mlpa, se lavará la cavidad con agua y se cohibirá -
la hemorragia con epinefrina o con una solución de aluabre sat!! 
rado en parr.es iguales de agua y de glicerina. a continuación -
se colocará una curación con creosota de haya cm conta.cto con -
el tejido pulpar. Lo restante de la pulpa se extirpará con pre­
ferencia en la sesión siguiente; en casos seleccionados pu~de -
intentarse la pulpotomía en lugar de la pulpectoafa. 

G) NECROSIS PULPAR 

DEFINICION. 

La necrosis es la muerte de la pulpa;. puede ser parcial o 
total según quede afectada una parte o la totalidad de la pulpa. 
La necrosis es una secuela <le la influaci6n a menos que la le­
si6n tramaá :ica sea tan rápida, que la destrucción pul par se - -
produzca an·:es de que pueda establecerse una reacci6n inflaaat~ 
ria; la nec~osis se presenta según dos tipos generales: 

a) Por coagulación 
b) Por licuefacci6n 

En la necrosis por coagulación. la parte soluble del teji­
do se precipita o transforma en material s6lido. La, caseifica-­
ci6n es una forma de necrosis por coagulaci6n en que los teji-­
dos se convierten en una masa semejante al queso. fontada prin­
cipalmente por proteínas coaguladas, grasas y agua. 

La nec:·osis por licuefacci6n se produce cuando las enziaas 
proteoliticns convierten los tejidos en una 111asa blanda o liqu! 
da. co1RO sm•ede en la necrosis pulpar con licuefacci6n, o en la 
licuefacci6u de !a pulpa y de los tejidos periapkaics vecinos 
vinculados t·on un absceso alveolar agudo. Cuando se instala la 
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infecci6n, la pulpa frecuentemente se torna put:rescente. 

ETIOLOGIJ\. 

Cualquier causa que dañe a la pulpa puede originar su necro 
sis, particularmente una infecci6n 7 un tratamiento previo 7 una -
irritación provocada por el ácido libre o por los silicofluoru-­
ros de una obturaci6n de silicato mal mezclado (au:topolimeriza-­
ble), o una inflamaci6n de la pulpa. 

Cuando la necrosis de la pulpa de un diente íntegro va se-­
guida de una intensa exacerbaci6n, el acceso bacteriano a la pu! 
pa se habrá hecho a través de la corriente sanguínea o por prop~ 
gaci6n de la infección desde los tejidos vecin-os. 

SINTOMATOLOGIA. 

Un diente afectado con pulpa necr6tica o putrescente puede 
no presentar síntomas dolorosos: a veces, el primer índice de 
mortificación pulpar es el cambio de coloraci6n del diente. 

En algunos casos, puede deberse a la falta de translucidez 
normal del diente. Una pulpa necr6tica puede descubrirse por la 
penetraci6n indolora a la cámara pulpar durante la preparación -
de una cavidad o una caries por debajo de una obturaci6n. El die_!! 
•te puede doler únicamente al toaar líquidos calientes que produ­
cen la expansión de los gases 7 que presionan las tenainaciones -
sensoriales de los nervios de los tejidos vivos adyacentes. 

DIAGNOSTICO. 
La radiografía generalmente •uestra un.a cavidad u obtun- -

ci6n grande, una comunicación amplia con el conducto radicular,, 
y un espesamiento del periodonto. 

En algunos casos la pulpa se ha 'll0rtificado 7 ~-Oao resultado 
de un traumatismo. Un diente con pulpa necr6tica :ao responderá -
al frio aunque a veces puede responder en for11a dolorosa al ca-­
lor; la prueba pulpar cl6ctrica tiene valor precho p-ara ayudar 
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al diagn6stico, pues si la pulpa está necrosada o putrescente no 
responderá ni aún al máximo de corriente. 

PRONOSTICO. 
El pron6stico del diente es favorable, siempre que se real.!_ 

ce una terap6utica radicular adecuada. 

TRATAMIENTO. 
En lo fundamental el tratamiento de la necrosis pulpar; es 

parecido al de la pulpectomía total, con algunas variaciones: 

a) Las tres fases de·la conductoterapia (vaciamiento, prepara- -
ci6n y obturaci6n). 

b) El estado anatomoquirúrgico del conducto. 

e) El estado anatomopato16gico de la pulpa. 

d) La experiencia del operador. 

Y puesto que el 45\ de las necrosis se consideran est6riles 
deben tratarse sin exceso de fármacos y de acuerdo a la experie~ 
cia del operador. 

Hl GANGRENA PULPAR 

DEFINICION. 
Es la transformaci6n de la necrosis pulpar por invasi6n de 

los g6rmenes sapr6fitos de la cavidad bucal, provocando importa~ 
tes cambios. Hay gangrena seca, que es cuando est! cerrada la ca 
vidad, y gangrena hthteda, cuando la cavidad estl abierta. 

ETIOLOGIA. 
Se origina de las pulpítis, generalmente de las abiertas; -

los g6r111enes que causan la gangrena son: lactobacilo odontol!t.!. 
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co, el estreptococo productor de ácido, el clostridia, el esta­
filococ~ microorganismos integrantes del g~nero neisseria. 

SINTOMATOLOGIA. 

Son similares a los descritos en la necrosis; aunque en el 
caso de la gangrena el dolor puede ser más severo, pues genera.!. 
mente coexiste una complicaci6n apical. 

El ligamento periodontal amplio radiográficamente; mayor -
radiolucidez a nivel coronario por caries o por factores loca-­
les; además podemos encontrar una radiolucidez difusa a nivel -
apical. 

TRA TAMIE~TO. 

En casos agudos con severa complicaci6n apical, conviene -
establecer el drenado del diente, así mismo es conveninte li--­
brar al diente de la oclusión. 

Muchos autores prefieren dejar abierto el conducto. Otros 
prefieren sellar con una curación antibi6tica o una soluci6n se 
dante. El uso de paramonoclorofenol alcanforado en una pequefia 
torunda de algodón es luy popular. 

Cabe destacar que la colocación de la curación antiséptica 
es posterior a una instrumentaci6n cuidadosa y más detallada -­
que en los casos de pulpa viva. El tratamiento de conductos en 
caso de gangrena pulpar, difiere en principio de los tratamien­
tos con pulpa viva o necrosis aséptica. El uso de fármacos, la 
instrumentaci6n meticulosa y de mayor ensanchado, son requisi-­
tos necesarios. 
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l) DEGENERACIONES PULPARES 

Este tipo de patología se observa rara vez clínicamente y 

se presenta generalmente en dientes de personas adultas, pero 
también pueden presentarse en algunas ocasiones en dientes de 
personas j6venes en los que han habido irritaciones leves y r~ 
sistentes. Entre ellas tenemos: 

a) La Degeneraci6n cálcica o pulpitis cálcica. 

b) Resorciones idiopáticas: 
- Resorci6n Dentinaria Interna 
- Resorción Dentinaria Externa 

La degeneraci6n pulpar, es un cambio progresivo del teji­
do pulpar, hacia una disminuci6n de su funcionalidad como re-­
sultado del deterioro del mismo tejido, o por el dep6sito de 
un material anormal en el tejido, o la combinación de los dos. 

ETIOLOGIA. 
Todas las causas de alteraci6n de la pulpa cuya acción -­

vulnerante es de tercer grado y a veces hasta de cuarto grado 
pueden ocasionar la degeneraci6n pulpar. 

Frecuentemente se somete a la pulpa en vía de degenera- -
ci6n a diferentes agresiones de un nuevo trabajo de operatoria 
dental, abusando de la poca o ninguna sensibilidad dentinaria, 
con lo que se produce una rápida necrosis. Estas pulpas mere-­
cen un trato más cuidadoso que las normales. Algunos autores -
han demostrado que las perturbaciones generales pueden causar 
degeneraciones pulpares. La degeneración pulpar es la disminu­
ción de la circulación sanguínea por el envejecimiento propio 
del diente que trae como consecuencia la reducción del foramen 
apical. 
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SINTOMATOLOGIA. 
Las pruebas al frío, calor y corriente el6ctrica, suelen -

ser negativas y el diente puede estar asintomático. Los cambios 
bruscos de presi6n atmosférica pueden causar molestias en una 
pulpa en vía de degeneraci6n, en los vuelos, buceos o cámaras 
de experimentación. 

Radiográficamcnte se observa invasión del tejido cálcico 
que ha terminado anulado totalmente el conducto. 

TRATAMIENTO. 
Mientras una pulpa degenerada: no se infecta, no se altera 

el color del diente, y no causa trastorno en el parodonto, bas­
ta revisarla períodicamente y no requiere tratamiento, solamen­
te debe extirparse una pulpa degenerada en los aviadores o per­
sonas que vuelan frecuentemente o cuando hay herida en la pulpa. 

A} DEGENERACIÓN CÁLCICA O PULPITIS CÁLClCA 

En ella encontramos que una. parte del tejido pul par se en­
cuentra desplazado por el tejido calcificado, al cual se le ha 
denominado como 0 n6dulos pulpares o dentículos". S.e presenta en 
un 6\ de los casos en personas de edad avanzada y es posible 
observarlo radiográficamente siempre y cuando tengan volumen y 
densidad suficiente. 

B) RESORCIONES IDIOPÁTICAS 

DEFINICION. 
Es una distrofia peculiar de la pulpa que acaba en la de~ 

trucci6n de los tejidos duros del diente o también llamada gr! 
nulo•a interno de la pulpa. pulpoma. eburnitis, hiperplasia -­
cr6nica perforante de la pulpa, metaplasia pulpar, reabsorci6n 
idiopltica, reabsorción intracanicular, transparencias anorma-
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les en el periodonto, odontolisis y endodotoma. 

ETIOLOGIA. 
Su causa o etiología no es bien conocida, se cree que sea -

obra de los macrófagos y células gigantes multinucleadas. Otros 
autores atribuyen al tejido granulomatoso formado en la pulpa 
como consecuencia de una pulpitis cr6nica preexistente. 

SINTOMATOJ.OGIA. 
La ausencia total de sintomatología clínica solo permite el 

diagnóstico casual en los estudios radiográficos. Algunos auto-­
res dicen que suele haber manifestaciones de dolor, pero general 
mente se descubre durante exámenes radiográficos casuales. 

Cuando se produce en el conducto, tienen la forma de foco o 
bombilla eléctrica; cuando aparece, en la corona presenta una c2 
loraci6n rosada, hay continuidad del conducto radiográficamente. 

TRATAMIENTO. 
El tratamiento indicado es la pulpectomía total. Cuanto an­

tes se realice siempre será mejor; pues existe el peligro que la 
reabsorción perfore el periodonto, convirtiéndose en una compli­
cación difícil de resolver. 

DEFINICION. 
Es una actividad corriente del periodonto como medio de de­

fensa o de reacción ante la presencia de diversos estímulos, re­
absorbiendo al cemento y a la dentina. 

ETIOLOGIA. 
Infecciones de origen pulpar, los tratamientos endod6nticos 

los traumatismos y sobrecargos oclusales, la presión ejercida -­
por los quistes, por los dientes retenidos, por la aparatología 
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ortod6ntica y la reimplantaci6n dental; puede ser una reabsor-­
ci6n interna que comunic6 con el periodonto. 

SINTOMATOLOGIA. 

Los síntomas son de acuerdo a la lesi6n establecida. Puede 
haber dolor a la percusi6n, respuestas positivas por persisten­
cia de la vitalidad pulpar al frío, electricidad, etc. Si la -­
reabsorci6n cemento dcntinaria externa se infecta, los sintomas 
serán similares a un absceso periodontal. No encontramos conti­
nuidad del conducto radiográficamente y en algunas ocasiones -­
hay destrucci6n 6sea. 

TRATAMIENTO. 

Es muy difícil el tratamiento exitoso en los casos de reab 
sorci6n cemento dentinaria externa, pues casi siempre se descu­
bren muy avanzada la lesi6n. Cu~ndo el caso lo permita, se aco~ 
seja hacer el tratamiento de conductos, luego hacer un cólgajo 
y preparar una cavidad y obturarla con amalgama exenta de zinc. 
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B) PATOLOGfA PERIAPICAL 

A) PERIODONTITIS AGUDA Y SUBAGUDA 

DEFINICION. 
Estos estados son complicaciones endodont6genas con diver­

sos cuadros clínicos que varían entre una ligera molestia espo!!_ 
tánea o provocada hasta una aparatosa infección que puede invo­
lucrar regiones vecinas, distantes y hasta el estado general. 

La inflamación se caracteriza por ser aguda pero no supur~ 
ti va. 

ETIOLOGIA. 
La más común es de origen séptico; es decir, m.icroorganis­

mos que alcanzan el tejido periodontal generalmente por la via 
del conducto, traumatismos leves, sobrecargas de oclusión, so-­
bre-instrumentación durante la preparación biomecánica del con­
ducto, drogas cáusticas proyectadas a través del foramen duran­
te la medicaci6n de los conductos. 

SINTOMATOLOGIA. 
Los síntomas comunes de todas estas condiciones agudas y -

subagudas son: 

1.- Sensación de alargélllliento dentario 
z.- Dolor que al principio es ligero, localizado y provocado -­

por la masticación y percusión; puede volverse intenso, i-­
rradiado, espontáneo y constante. 

La sintomatología de la periodontitis aguda a veces es ap!_ 
ratosa y alarmante. El paciente en este caso: mantiene la boca 
entreabierta para evitar la oclusión de la pieza dolorida; sie!!_ 
te que el proceso se extiende a las regiones vecinas o exhibe 
ya una inflamación cervico-facial; se presenta intensa reacción 
general con fiebre, debilidad, anorexia, escalosfríos, insomnio 
palidez, éxtasis intestinal, lengua saburra!, halitosis, irrit! 
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ción, cefalalgia, etc. 
El ligamento periodontal aparece como una línea normal o -

ligeramente engrosada, por lo cual no es aconsejable guiarse -­
para el diagn6stico, por la simple radiografía. 

DIAGNOSTICO. 
El diente se encuentra sensible a la percusión o a la pre­

si6n suave. 

PRONOSTICO. 
El pron6stico del diente es favorable generalmente, pero -

uede hacerse dudoso; ello depende, la causa y el grado de evo l.!! 
ci6n que haya alcanzado el proceso. 

TRATAMIENTO. 
El tratamiento de estas complicaciones agudas y subagudas 

enodontógenas, además de las tres fases de la conductoterapia -
propiamente dicha (vaciamiento, preparaci6n y obturación), abar 
ca una sesión extraordinaria e inmediata o preparatoria para e­
liminar la causa que lo provoca precisamente para aliviar este 
estado emergente y así poder ejecutar en las dos siguientes se­
siones la conductoterapia usual. 

B) PERIODONTITIS APICAL CRÓNICA 

DEFINICION. 
Representa un equilibrio entre la resistencia local y los 

estímulos nocivos que provienen del conducto radicular. Para -­
que se forme debe de existir una irritación leve y continua. Es 
una inflamaci6n del periodonto caracterizada por la presencia • 
de una osteítis cr6nica. 

ETIOLOGIA. 
Necrosis pulpar seguida de una irritaci6n suave de los te­

jidos periapicales. A veces un tratamiento de conductos supues­
tamente adecuado perpetúa este proceso crónico o quizás lo -
inicia. 
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La zona afectada tiende a crecer hasta un cierto punto y -

quedar luego estacionaria. Se presentan plasmocitos y linfoci-­
tos en abundancia, así como un número variable de leucocitos p~ 
limorfonucleares y eosin6filos. Los capilares pequefios son ablJ!!. 
dantes y la proliferación de sus c~lulas endoteliales guarda r~ 
laci6n con la expansi6n del tejido blando. Los fibroblastos pr~ 
porcionan a su vez innumerables fibrillas que entrelazan y en-­
capsulan la lesi6n. 

SINTOMATOLOGIA. 

La lesi6n puede permanecer asintomática durante largo tie~ 
po. Otras veces el diente afectado está levemente extruído y 
sensible a la presión. Es dolorosa cuando se presiona en una di 
recci6n determinada al ocluir. 

DIAGNOSTICO. 

En la radiografía la lesión aparece como una zona radiolú· 
cida definida, de forma oval o circular que engloba el extremo 
radicular y se extiende apicalmente. Cuando la lesi6n es peque­
fia o avanza lentamente el hueso esponjoso de soporte en los bo! 
des de la lesión se hace más compacto y por lo tanto más radio­
paco. 

PRONOSTICO. 

El pronóstico del diente es favorable, pero puede hacerse 
dudoso, de ello depende la causa y evolución del proceso. 

TRATAMIENTO. 

Cuando los granulomas son de muy pequefio tamafio, con el -­
simple hecho de efectuar un tratamiento de pulpectomia, llegan 
a desaparecer; sin embargo cuando la lesi6n es extensa se debe 
efectuar tratamiento combinado de pulpectomía y curetaje peri!, 
pical y en algunas ocasiones apicectomía. 

e) ABSCESO ALVEOLAR AGUDO 
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DEFINIClON. 
Es una colecci6n de pus localizada en el hueso alveolar a -

nivel del ápice radicular de un diente, resultante de la muerte 
de la pulpa con la expansi6n de la infección de los tejidos pe-­
riapicales a trav~s del foramen apical. 

ETIOLOGIA. 

Generalmente su causa inmediata es la invaci6n bacteriana -
del tejido pulpar mortificado. Como la pulpa está encerrada en -
paredes inextensibles, no hay posibilidad de drenaje, y la infeE_ 
ci6n se propaga en la dirección de menor resistencia, es decir, 
a través del forámen apical, comprometiendo asI el periodonto y 
al hueso periapical. 

SINTOMATOLOGIA. 

El primer síntoma puede ser una ligera sensibilidad del - -
diente. Más tarde el dolor se hace intenso y pulsátil aparecien­
do una tumefacci6n de los tejidos blandos que recubren la zona -
apical. A medida que la infecci6n progresa, la tumefacci6n se h!_ 

ce más pronunciada y se extiende a cierta distancia de la zona -
de origen. El diente se torna más doloroso, alargado y flojo, -­
pudiendo estar afectados los dientes adyacentes de manera seme-­
jante. La infecci6n puede avanzar produciendo osteítis, periost!:_ 
itis, celulitis u osteomielitis. 

DIAGNOSTICO. 
Generalmente el diagn6stico no es difícil una vez realizado 

el examen clínico y valorados los síntomas subjetivos del diente 
relatados por el paciente. Sin embargo, la localizaci6n del die~ 
te puede ser difícil en los primeros estadías, puediendo ser úti 
les los test clínicos, tanto para localizar el diente como para 
realizar el diagnóstico. El diagn6stico correcto puede confirmar. 
se posteriormente con el test pulpar eléctrico y térmico. El - -
diente se presenta sensible a la percusi6n, la mucosa apical es­
tá sensible a la palpación y el diente puede presentar gran movi 
lidad. 
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PRONOSTICO. 
El pronóstico del diente es generalmente favorable. .En la -

nayoT:ia de los casos se puede salvar con un tratamiento endod6n­
tico. cuando hay gran cantidad de hueso destruído se observa - -
reabsorci6n apical, está indicada la apicectomía. 

TRATAMIENTO. 

El trat:a11iento consiste en establecer un drenaje inmediato, 
Dependerá de cada caso particular el que se haga a través del -
coaduct:o radicular, por una incisi6n o por ambas vras. En casos 
graves debe prescribirse un antibi6tico durante Z o 3 días. Una 
-.ez reai.tidos los sínto•as agudos, el diente será tratado endo­
dónt:i.c...ente por •edios conservadores. 

D) ABSCESO ALVEOLAR CRONICO 

Tallbién denoainado "Periodontitis apical supurativa"; es -
..a ill:fección de poca virulencia y larga duraci6n con formaci6n 
~-.a de pus. la cual requiere drenarlo. Lo cual en la mayoría 
de los casos se hace a través del conducto radicular propiamen­
te diclao; sin eabargo, si el conducta se encuentra bloqueado o 
si la fonmación del exudado purulento es tan extenso que ni si­
f(lliera 1lll con.dueto abierto puede eliainar este volumen con lo -
Slli:ficieate veiocidad, se establece una vía de drenaje lateral 
o :físt:ula y su boca de salida es característica de este tipo de 
patolo&fa. 

La fistula es creada a través del hueso, el periostio y la 
mucosa por aedi.o de enziaas coao la necrosina y células de las 
CKfaato•lastos y los aacr6fagos. Presenta un trayec~o sinuoso y 

a1ClllZa su vía de salida por la zona que le ofrezca menar re-­
sisteacia. es decir~ el hueso y la aucosa serán perforadas en 
sapo:rci.6a llis delgada. siendo esto generalaente por las por-­
cioaes o repones vestibulares o labiales, frente a l tercio -
311tic.al cJe la raíz del diente afectado. Aunque también puede --
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presentarse en una zona más distante. 

ETIOLOGIA. 

Se presenta cuando se rompe el equilibrio CDll.~:ire na l[leS.Ü.S-­

tencia local y los estímulos nocivos o bien coum ~iia -
de un tratamiento de conductos mal realizado. 

SINTOMATOLOGIA. 

Generalmente es asintomático. aunque suele reactti'\Valll'Se 

cuando se obstruyen las vías de drenaje y entomces ~:iresem.1talr 11.a 

misma sintomatología del absceso alveolar agurlo. ~ seir ll.:ii.~ 
ramente doloroso. 

DIAGNOSTICO. 

Su diagnóstico se reaizará algunas Teces fllbttamtt:e en cw;;ami:m 

radiográfico de rutina y otras veces por la p~a cae llDllJl -­

fistula. El diente puede estar apcaas móTil o semsilble a lla¡pe~ 

cusión, a la palpación; los tejidos blandos de la :zmDIJl ¡¡g>i<ClÜl. -

pueden encontrarse ligeraaente t1.111efact:os y sesasilbles • .JllD Jbt.aw -
reacción al test pulpar eléctrico. 

Radiográfica.ente se aprecia uaa zoaa rall.i.11111.iiiriícib. dliilfus;:a -

sin clara deliai tación que puede ertenderse astt:amttie jjWJittm m. llia 

superfj cie radicular. En muchos casos JtO es posilbRe dl.ii:s~~ 

la aeabrana periodontal debido a que lo cubre llmJl m. lrnrilñroD.tú­
cida causada por resorción ósea. 

PRONOSTICO. 

El pronóstico del diente puede oscilar tlescile cil1tlln!m Jhm;ttm 

favorable; ello depende del estado geaeral del pr:ii«'.athe,, D.m. ac­
cesibilidad de los conductos y el grado y ext:rmsñmn clh: llia dms­

t:rucción ósea presente. Si el hueso est:á _.,- llS!!Sñmmrib?,, aa:lmndis 

del tratamiento del con,duct:o será necesaria l:a aqrijroe-c11101mm-

TRATAMiEÑ"TO. 

El t:ratuiento consiste en elhü.llar la i.Jaifiecaciidjn dmD. anm-­
duct:o radicular. Una vez logrado t:al p'l'OpÓSit:D y¡ cdbttnma:fiD en -
conducto gcncralmcnt:e se produce la repa:nc:iiill ciJ.e Dcns ttmjj.iidlns -
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periapicales. 

E) GRANULOMA 

DEFINICION. 

Es una reacci6n inflamatoria que se presenta en forma de -
una proliferaci6n de tejido de granulaci6n que contiene todos -
los elementos de una inflamaci6n crónica, se continúa con el li 
gamento periodontal del diente enfermo. 

ETIOLOGIA. 

Aunque las causas pueden ser irritantes moderados de tipo 
físicos, químicos o biol6gicos, la causa principal del granulo­
ma apical, es la necrosis y/o gangrena pulapr que actúa como de 
p6sito de toxinas afectando a través del foramen y conductos ac 
cesorios, el tejido periapical. 

SINTOMATOLOGIA. 

El granuloma generalmente es asintomático. El tejido de gr~ 
nulaci6n organizado, y frecuentemente encapsulado por el tejido 
fibroso, constituye el granuloma apical típico, que puede perma­
necer afios sin provocar sintomatologi'.a clínica y sin variar ma­
yormente su diámetro, que generalmente oscila entre los tres y 

diez milímetros. 

DIAGNOSTICO. 

Bl diagn6stico se basa principalmente por la radiografía -­
que presenta un área radiolúcida en un diente no vital. Pero es 
sUlQamente importante destacar, que no debe basarse el diagn6sti­
co clínico de un granuloma exélusivamente por la interpretaci6n 
radiográfica; como puede verse, el granuloma es la enfermdad a-­
pical mis frecuente encontrada en la práctica de rutina; por lo 
que se estima conveniente un estudio más detallado a los efectos 
de una mejor comprensi6n por parte del estudiante y el práctico 
general. 
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TRATAMIE~TO. 

Conductoterapia y obturaci6n de conductos. El algunas oca­
siones el granuloma suele presentar áreas purulentas. pro~ucto 
de la licuefacci6n del tejido; esta situaci6n suele presentarse 
después de obturado el diente. Clínicamente aparece como un ab­
sceso supurado. Si persiste este estado, debe tratarse quirúrg.!_ 
camente por medio de un curetaje apical. 

F) QUISTE APICAL 

DEFINI CION. 

Esta forma presenta una bolsa delgada compuesta de una ca­
pa externa de tejido fibroso maduro y un tapiz interno de teji­
do epitelial pavimentoso estratificado, que tiene origen en los 
restos epiteliales de Malassez. Esta bolsa puede medir entre -­
unos milímetros y unos centímetros de diámetro y su contenido -
se convierte en liquido colester61ico amarillento. El quiste -­
rodea el ápice o la raiz que le dio origen, formando muchas ve­
ces un ángulo en el punto de uni6n con el periodonto sano. 

ETIOLOGIA. 
Este epitelio se origina generalmente en los restos epite­

liales de Malassez, remanentes de la vaina de Hertwing, aunque 
en los granulomas o questes supurados y fistulizados, puede in­
yectarse por invaginaci6n del epitelio de la mucosa en la cavi­
dad del absceso. 

SINTOMATOLOGIA. 
Generalmente el quiste apical es asintomático. Puede haber 

movilidad en los dientes afectados. En un examen de rutina, el 
clínico puede descubrir asimetría facial en su paciente. Radio~ 
gráficamente presenta un pequefto quiste de un granuloma y de un 
absceso. 

Investigaciones recientes han demostrado que el 26.6Z\ de 
las lesiones apicales roentgenogrlificas, corresponden a quistes. 
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Esto puede servir como una guía clínica para el operador. 

TRATAMIENTO. 
El tratamiento del quiste apical, generalmente es quirúrgi 

co. La obturaci6n del conducto se hace la mismo tiempo. 

G) ESTADOS INFECCIOSOS 

DEFINICION. 
En patología pulpar, las pulpitis cerradas son difíciles 

de diagnosticar, en cambio , las abiertas no presentan dificul­
tad en su diagn6stico. 

De la mism forma, en patología apical, las enfermedades -­
crónicas son difíciles de diagn6sticar; en cambio los estados -
agudos no presentan dificultad en su diagnóstico. El criterio -
actual que se tiene acerca de las enfermedades apicales y su -­
tratamiento, se fundamenta cada vez más en la consideración de 
los problemas biol6gicos del ápice y tejido que lo rodean, de -
manera tal, que al clínico le debe interesar más la conserva- -
ci6n de la integridad anatómica y funcional de los delicados t~ 
jidos periapicales, que el ejercicio de técnicas radicales y -
complicadas. Un ápice crateriforme aunque el tratamiento endo-­
dóntico esté bien realizado tiene un pronóstico muy dudoso, --­
pues la forma del ápice presupone dentina destruída y cemento -
necrótico y/o infectado. Al clínico, más que el tamafio de la l~ 
sión, debe interesarle el estado de los tejidos peripicales - -
antes y despu6s del tratamiento. 
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e o N e L u s I o N E s 

Una vez concluida la elaboraci6n de esta tesis y de acuerdo 
con los conceptos mencionados en el desarrollo de esta inve~ 
tigaci6n, es posible considerar a las enfermedades pulpares 
como un reto para el odont6logo que debe de tratar no s6lo -
de aliviar al paciente de su enfermedad actual, sino, ayudaE 
le a prevenir y erradicar causas que posteriormente degene-­
ran en enfermedades pulpares y periapicales. 

De la presente exposición se deduce la importancia de -
informar al paciente de la experiencia de un tratamiento CO!!,. 

servador de su aparato masticatorio que como tal podrá valo­
rar, para prestarnos su cooperaci6n con generosidad. 

También es importante subrayar el hecho de que un diag­
nóstico acertado dependerá de la elección de la terapia ade­
cuada y el éxito de nuestra intervención. La verdad es que -
el estudiante y el práctico general interesados en el estu­
dio de las enfermedades pulpares deben pensar que cualquiera 
que sea el resultado de las investigaciones, éstas mismas -­
proporcionarán una evidencia experimental que puede soportar 
la no relaci6n entre el diagn6stico y el estado histopatol6-
gico real, como una forma en sí, del estudio de la pulpa mi~ 
ma. 

Hemos de responder con esfuerzo a los avances de las ·­
técnicas y de los equipos científicos que con su precisi6n ~ 

ayudan cada vez más al profesionista, que debe evitar a toda 
costa y por medios que sean necesarios la mutilaci6n del ap~ 
rato estomatognitico. 
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