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INTRODUCCION

El Cirujano Dentista tiene que afrontar miltiples problemas -

con los pacientes en el consultorio dental.

Dichos problemas son de nuestra entera responsabilidad, hacer
todo lo posible para preservar la vitalidad de los dientes -~
afectades. Asi como llevar a cabo su restauracidn acercdndonos
lo mds posible a su aspecto original, evitando producir trau-
matismos adicionales. En algunas ocasiones, este tipo de le -

siones afectan a la salud dental.

Nuestro mayor objetivo en este trabajo es saber anticiparnos -
y llevar adecuadamente estos dientes a la normalidad. Conocien
do las diferentes terapéuticas y asi proporcionar una rehabili
tacién completa. Un punto de partida adecuado para el estudio

de las enfermedades pulpares en el estado de normalidad.

La pulpa vital sin sintomas no necesariamente es por lo comple
to normal desde el punto de vista de la integridad celular, co
mo también microscdpica la pulpa de un joven de 15 afios a la -

de un individuo de 55 afios.

Es evidente que eixstan dos definiciones de pulpa normal, por
un lado estd la pulpa clinica normal; por otro estd la pulpa -

considerada normal después del examen microscdpico.

Hemos querido analizar los transtornos pulpares mds frecuentes



haciendo una evaluacidn clinica e histoldgica en cada etapa -

asi como su tratamiento.



ANATOMTIA

CARACTERISTICAS GENERALES.

Al iniciar el estudio de las caracteristicas de todos los dien
tes, se les coloca en dos grupos, tomando en cuenta la posicidn
que guardan en las arcadas.

Estos son dientes anteriores y dientes posteriores. Los dientes
son unidades pares, de igual forma y tamafo que, colocados en -
identica posicidén a ambos lados de la linea media, derecho a iz
quierdo, adaptan su morfologia a estas circunstancias y forman-
dos grupos segun su situacidn en la arcada y son, dientes ante-
riores y dientes posteriores,

Dientes Anteriores. Se consideran dos subgrupos: Incisivos y Ca
ninos. Incisivos: tienen forma adecuada para cortar o incidir, -
esto los semeja entre si. Juegan un importante papel en la foné
tica, lo cual alcanza la cifra de 90%.

Caninos. Son dientes fuertes que sirven para romper y desgarrar
aunque su funcidn estética y fonética es también muy importante
tiene un 80%.

Dientes Postericres., Se subdividen a su vez en premolares y mo-
lares. La principal funcidn de estos dientes es triturar los -
alimentos, tienen la corona de forma cuboide su volumen y didme
tro son mayores, mds gruesos en sus cContornos y poseen eminen -
cias en forma de tubérculos y cuspides en la cara masticatoria,
gque se intercalan con los antagonistas de la arcada opuesta al-

efectuarse la oclusiédn.



CLASIFICACION.

El grupo de incisivos esta formado por ocho dientes, en total,
cuatro superiores y cuatro inferiores, dos en cada cuadrante o
media arcada, un central un lateral. Igual sucede en el lado -
derecho que en el lado izquierdo, en la arcada inferior, como-

en la arcada superior.

CANINOS.
Grupo formado por un diente en cada cuadrante. Un superior y -
otro inferior, uno derecho y otro de lado izquierdo. En total-

cuadtro dientes.

PREMOLARES.

Grupo formado por ocho dientes en total, dos en cada cuadrante
que son; el primer premolar y el segundo premolar en el lado -~
derecho como en el izquierdo, en la arcada inferior, como en -

la arcada superior.

MOLARES.

Grupo formado por doce dientes, tres en cada cuadrante tanto -
en el lado derecho como en el izquierdo, en la arcada superior
e inferior, y son lo, 20 y 3er. molar.

Estos dientes morfoldgicamente son diferentes pero guardan en-
tre si algunas caracteristicas. Para su estudio se divide la -
unidad anatdmica del diente en tres partes: corona, cuello y -
raiz.

CORONA.

Es la porcién del diente que esta visible fuera de la encia y-



trabaja en el momento de la masticacidn, se le llama corona -
clinica o funcional. La corona es la parte cubierta por esmal-
te y este es un tejido muy durc, en este caso se le llama coro
na anatdmica. La corona se compara con un cubo o poliedro de 6
caras o superficies, Caras ¢ superficies de una corona: para -
nombrar las caras de una corora, se toma en cuenta la posicién
de estas con relacién al mismc diente, cuatro son perpendicula
res al eje por lo tanto se le denominan axiales. Las dos res -
tantes son perpendicualres al eJe, una es c¢ara oclusal o masti
catoria y_la otra es plano cerwical que une a la corona con la
raiz en el cuello. Caras axiales, cara mesial y cara distal. -

Se les denomina caras axlales por estar paralelas al eje lonji

tudinal del diente. Son cuatrc caras axiales, dos estan proxi
mas o hacen contacto con los dientes contiguos que forman el -

arco y se nombran proximales. Zna de ellas es la mds cercana

al plano medio y se llama mesial; y la otra distal que esta -
distante del plano medio las otras dos son cara vestibular, ha
cen contacto con los labios carrillo y lengua. En los dientes-
anteriores, la superficie que tiene contacto con los labios se
le llama cara labial., La que lo hace con el vestibulo lateral-
de la cavidad bucal, se llama cara vestibular que esta en los-
dientes posteriores. Cara lingual, las arcadas dentarias en -~
oclusién constituyen uﬁa cavida@ de forma esferoide ocupada -
por la lengua, organo gue se toma como centro en la cavidad to
da referencia que corresponde a la parte posterior de los ar -

cos dentarios sera nombrada lingual. Y en los dientes superio-



res sera cara palatina debido a que esta en relacién con el pa
ladar. Cara oclusal 6 masticatoria, es la quinta cara de la co
rona y la mas importante, ya que con ella se efectua el traba-
jo de la trituracidn, se le localiza perpendicular al eje lon-
gitudinal del diente y a las cuatro superficies axiales. Cara-
cervical opuesta a la cara oclusal, esta es la sexta cara y es
la dnica que no puede verse porgue corresponde a la parte del-
cuello que une corona y raiz y constituyen el plano virtual -

cervical.

DIMENSIONES.

Todas las coronas tienen tres dimensiones, largo, ancho y grue
so. El largo o longitud de la corona es el que se extiende de-
cervical a oclusal, se mide desde el punto apical, situado so-
bre la linea cervical que limita a la corona con toda exacti -
tud, en la regidn del cuello, hasta otro punto localizado en -
el borde cortante de los dientes anteriores o encima de las -
cuspides vestibulares de la cara masticatoria, en los dientes-
posteriores. Se usa la cara labial o vestibular para efectuar-
esta medida y se le llama dimensidn cervicooclusal. El ancho -
de la corona es el didmetro mesiodistal, o sea la distancia en
tre las dos 4dreas de contacto de las caras proximales. El grue
so es el labiolingual, entre los dientes anteriores o vestibu-
lo lingual en los dientes posteriores; se toma a nivel de la -
unidén del tercio medio y el cervical, donde estan los puntos -
mds sobresalientes de estas superficies. Las caras axiales se-

dividen en tercios por medio de lineas imaginarias, tanto en -



sentido longitudinal como transveral, las caras quedan dividi-
das en nueve pociones, las cuales toman el nombre de tercios.
Longitudinalmente son los tercios mesial, central y distal, -
transversalmente el cervical medio y oclusal, Los dngulos 1i -
neales que forman los perfiles de las caras toman los nombres-
de estas y sirven también para hacer localizaciones. Estas su-
perficies, pueden ser convexas, concavas, rugosas O sinuosas.
Las superficies planas solo‘'existen por desgaste. Los puntos -
donde principia la calcificacidén de la corona en el esmalte, -
dentro del saco dentaria, estdn precisamente en la cima o vér-
tiente de las cuspides de los posteriores, o borde inferior in
cisal de los anteriores. Se le llama ldbulos de crecimiento o-
l1ébulos de desarrollo y son cuatro en total.

En los anteriores tres lébulos forman la porcidén labial, se -
nombran mesial, central y distal. El cuarto lébulo forma el -
cingulo o taldén del diente. En los molares existen dos lobulos
vestibulares o dos linguales o palatinos, algunos molares tie-
nen cinco ldbulos de crecimiento. La huella que deja sobre el-
esmalte la unidn de los lébulos se le nombra linea de creci- -
miento o de desarrollo, también se le llama linea segmental o-
interlobular. Se presenta bajo la forma de surco, en casos de-
anomalia son profundos y dejan descubierto la dentina en el -
fonde de ellos. Configuracidn de la Cara Oclusal. La cara oclu
sal es la porcidn de la corona con la cual los dientes efectuan
la funcidn masticatoria. Tienen forma peculiar segin el diente

que se trate,



En los anteriores solo presentan un borde, denominado borde in
cisal o cortante, que en el canino se convierte en un vértice,
La transformacién del borde incisal de los anteriores de la ca
ra oclusal de los posteriores se debe al desarrollo evolutivo-
del cingulo, que esta formado por el cuarto lobulo, de esta ma
nera en el canino se advierte el aumento de tamafio de la por -
cidén lingual; los premolares tienen esta eminencia y la consti
tuyen la clispide lingual. La cara oclusal de los posteriores -
presentan ciertas variantes notorias, a diferencia de las ca.-
ras axiales que no las tienen. Se trata de eminencias y depre-
ciones de la cara oclusal de premolares y molares, y sirven pa
ra que al efectuarse la masticacidén los alimentos sean tritura
dos y desmenusados para facilitar la insalivacidén. Las partes-
que constituyen la cara oclusal de la corona son: eminencias,-
cispides, tubérculo, cresta, vértice, depreciones; surco, fosa,
foseta, fisura, vertiente dreas de contacto.

Eminencias se encuetran en la corona, se clasifican en cuspi -
des tuberculos y crestas., Cuspide eminencia en forma piramidal
o conoide que terminan en un vértice. Tidberculos son eminen- -
cias, pero mds pequefilas y un poco redondeadas.

Crestas. eminencia con aspecto de cordillera alargada que se -
presentan uniendo dos cuspides. Cima o Vertice parte mas sobre
saliente de una cuspide o tiberculo, al realizarse la oclusién
coincide con el fondo de una fosa, con un surco intercuspideo,
¢ interdentario. Depreciones pequefios hundimientos en la super

ficie de un diente, como son: surcos, fosas, fosetas, fisuras.



Fosa depreciones forma irregular qircular que ocupa una super-
ficie extensa de la corona del diente. Surcos.hendidura larga-
y estrecha, se encuentra entre dos ciuspides o tuberculos, sepa
rando dos vertientes del lobulo de desarrollo y el limite de -
estos.

Fosetas depreciones mas pequefias colocadas al extremo de un -
surco primario, Fisuras determina una rotura del esmalte, pue-
de ocurrir en el fondo de un surco o en el centro de una fosa.
Areas de contacto lugar de las caras proximales mesial y dis -
tal que se halla en la parte mas prominente de la convexidad -
del diente. Surco Interdentario formado por dos caras proxima-
les en posicidn fisiologica, también se le llama espacio inter
proximal y rodea la zona de contacto.

Cuello. el cuello de un diente es el contorno que marca la - -~
unidén entre corona y raiz, Puede considerarse desde el punto -
de vista anatdmico o clinico. El cuello anatdmico estd sefiala-
do por la linea de demarcacidn del esmalte. El cuelloc es el -
punto critico de sustentacidén del diente, El cuello tiene la -
particularidad de ser unico, aln cuando sean multiples las rai
ces, en los multiradiculares reune a todas las raices o cuer -
pos de raiz en una sola unidad continuada que adquiere y las -~
conecta con la corona. Linea Gingival. Es la que limita el cug
llo aparentemente funcional o clinico, llega a cambiar de posi
cidén por varios motivos tales como edad, pérdida de algun dien
te, a algunos padecimientos de la misma encia. Linea Cervical.

Es constante marca el tamafio de la corona y la raiz anatémicag



el esmalte qQue cubre la corona y el cemento que cubre la raiz
se ponen en contacto en tres formas diferentes. En un 60% de-
los casos del cemento cubre el borde adamantino; en un 30% el
esmalte y el cemento se ponen en contacto sin sobreposicidén -
del cemento; e¢n un 10% existe cierta posicidn de dentina ex -
pucsta sin ser cubierta por csmalte ni cemento.

Raiz. La raiz del diente es la parte que le sirve de sostén.-
Se encuentra firmemente colocada dentro de la cavidad alveo -
lar, en el espesor de la apofisis alveolar de los huesos maxi
lares y mandibula. La raiz estd constituida por dentina y cu-~
bierta por cemento en la cual se insertan las fibras colage -

nas del ligamento parodontal que la sostiene y fija al alvéo-

lo. La fijeza del diente esta en relacidén directa al tamafo

de la raiz a la que contribuyen favorablemente. Los dientes

pueden tener solo una raiz o bien tenerla dividida en dos o

[}

tres cuerpos radiculares o sea dos o tres raices unidas por
un solo tronco. El lugar de la divisidn de una raiz en dos ra
mas o cuerpos de raiz se llama bifurcacidén y trifurcacién a -
la divieidn de tres. El nombre de las raices estd en relacidn
con la posicidn que guarda con respecto a los planos sagital-
y transversal del organismo. La raiz presenta un aspecto de -
un cono o piramide cuadrangular con la base dirigida hacia el
cuello. Las caras de esta piramide son mesial; distal, vesti-
bular, labial, o lingual en las mismas formas que las caras -
axiales de la corona.

Para su estudio se dividen en tercios: tercio apical, gue co-



rresponde el extremo de ella, tercio medio es el cuerpo de la
raiz y el tercio cervical que se halla préximo al cuello en -
el tronco radicular. El tamafio de la riz es variable en todos
los dientes, el vertice de la raiz tiene un agujero notable,-
por donde pasa el paguete vasculonervioso que nutre la pulpa-

y se conoce con el nombre de foramen apical o agujero apical.
DESCRIPCION HISTOLOGICA.

Los dientes estan dispuestos en dos curvas parebolicas, una -
en el maxilar superior y otra en el inferior, cada una consti
tuye una arcada dental. Las masas dentales de cada diente es-
td formada por un tipo especial de tejido conectivo calcifica
do denominado Dentina.

La dentina no suele gquedar expuesta al medio que rodea al - -
diente porque esta cubierta.con unc de otros tejidos que son-
dos, que estan calcificados. La dentina de la parte del dien-
te que se proyecta através de las encias hacia la boca estd -
revestida de una capa muy dura del tejido de origen epitelial,
calcificado, denominado Esmalte, esta parte del diente consti
tuye su corona anatdmica. El resto del diente, la raiz anaté-
mica estd cubierta de un tejido conectivo calcificado espe- -
cial denominado Cemento. Dentro de cada .diente hay un espacio
de forma parecida a la del diente y recibe el nombre de cavi-
dad pulpar. Su parte mds dilatada en la porcidn coronal del -
diente recibe el nombre de cémara pulpar. Dentro de la cavi -

dad pulpar la pulpa estd formada por tejido conectivo de tipo



mesenquimatoso; es lo que nos predomina y llamado también ner

vio, del diente por ser muy sensible.

DESARROLLO Y ERUPCION DEL DIENTE.

Dos capas germinativas participan en la formacién de un dien-

te. El1 esmalte del diente proviene del ectodermo. La dentina,

el cemento y la pulpa, provienen del mezénquima. El revesti -

miento de las encias es un epitelio plano estratificado unido

al esmalte alrrededor de cada diente hasta etapa muy adelanta

da de la vida, cuando se une al cemento que cubre la raiz. La

formacidén del diente depende esencialmente del crecimiento -

del epitelio en el mésenquima, teniendo la forma de copa in -

vertida. El mésenquima crece hacia arriba dentro de la parte-

céncava de la copa epitelial. Aqui se producen fendmenos de -

induccidén. Las células del epitelio que revisten la copa se -

transforman en ameloblastos y producen el esmalte. Las célu -~

las mesenquimatosas de la concavidad de la copa vesinas en el

desarrollo de los ameloblastos se diferencian produciendo - -

odontoblastos, y forman capas sucesivas de dentina para soste
ner el esmalte que las cubre. Por lo tanto, la corona del dien

te se desarrolla a partir de dos capas de endotelio diferente.

DESARROLLO TEMPRANO.

Durante la vida prenatal, cuando el embridn tiene unas seis -
semanas y media, un corte através del maxilar inferior en de-
sarrollo cruza una linea de ectodermo bucal engrosado, Los -
dientes se desarrollardn por debajo y a lo largo de esta li -

nea. Desde esta linea de engrosamiento hay un anaquel epite -



lial llamade l&mina dental que crece en el mesénquima; y desde
la l3mina se desarrollan pequefias lidminas de desarrollo o ye -
mas epiteliales denominadas yemas dentales y de cada una se -
formard un diente deciduo. Mds tarde la ldmina dental dara ori
gen a unas yemas epiteliales similares, que se desarrollaran -
produciendo dientes permanentes.

La ldmina dental crece y la yema dental que estd produciendo -
el diente deciduo aumenta de volumen y penetra cada vez mids -
profundamente en el mésenquima, donde empieza a adoptar la for
ma de escudilla invertida, se necesitan una o dos semanas para
que esta estructura se forme; entonces se dénomina el dérgano -
del esmalte, mientras debajo del mismo el mésenquima, que lle-
na la concavidad se denomina papila dental. Durante las sema -
nas siguientes el érgaﬁo del esmalte aumenta de volumen y su -
forma cambia un poco.

Entre tanto, el hueso del maxilar crece hasta incluirlo par- -
cialmente. En esta etapa la linea de contacto entre el Sérgano-
del esmalte y la papila adopta la forma y las dimensiones de -
la futura linea de contacto entre el esmalte y la dentina del-
diente adulto. Por el quinto mes del desarrollo, el drganc del
esmalte pierde toda conexidn con el epitelio bucal, aunque de -
ben persistir algunos restos de lamina dental {que a veces ori
gina quistes en etapa ulterior de la vida). Inmediatamente an-
tes las células de la lémina dental también abran producido -
una segunda vema de las células epiteliales sobre la superfi -

cie lingual. Esta es la yema a partir de la cual mas tarde se-~



formara el diente permanente. La papila dental que mas tarde-
se transformard en pulpa estd formada de una red de células -
mesenquimatosas conectadas entre si por finas fibras de proto
plasma, separadas por una substancia intercelular amorfa. Es-
te tejido va aumentando su riqueza en vasos a medida que se -

va desarrollando.

DIFERENCIACION CELULAR DENTRO DEL ORGANO DEL ESMALTLE Y COMIEN
20 DE LA FORMACION DEL TEJIDO DURQ,

Las células del dérgano del esmalte vecinas de las puntas de -
la papila se vuelven alargadas y cilindricas. Estas células -
reciben el nombre de Ameloblastos (amel-esmalte, blastos-ger-
men) y les corresponde la produccidn del esmalte dental.
Junto a estas células hay una capa de una a tres células de -
espesor denominada estrato intermedio, luego viene la masa -
del casquete dental denominado reticulo estrellado, donde las
células adquieren forma de estrella y se unen entre si por =~
largas prolongaciones protoplasmaticas. Las células del reti-~
culo estrellado contienen filamentos similares a los que cong
tituyen las tonofibrillas. Finalmente, el borde externo de la
cabeza dental se forma de una sola capa de células conocida -

como Epitelio Externo del Esmalte.

Los primeros ameloblastos que aparecen se hallan de cerca de

la punta de la papila dental. Las células del mesénquima de

la papila dental inmediatamente vecina de los ameloblastos

también se vuelven células c{lindricas altas, que se denomi -

nan Odontoblastos, ya que formaran dentina. De hecho empiezan



a formar dentina antes que los amcloblastos formen esmalte.

La dentina se produce primeramente por los odontoblastos en la
punta de la pacila. Después se deposita una delgada capa de -
dentina y los ameloblastos empiezan a producir matriz del es -
malte. La formzcidn de dentina y la del esmalte difiere de la-
formacidén del hueso por cuanto no hay células formadoras que -
queden incluidas dentro de la matriquue producen., Por lo con-
trario, las células que producen la matriz y el tejido duro se
van separando de él los ameloblastos hacia afuera y los odonto

blastos hacia adentro.

FORMACION DE LA RAIZ Y SU PAPEL EN LA ERUPCION.

A medida gque se deposita dentina y esmalte va apareciendo la -
forma de la futura corona aparecen nuevos ameloblastos de mane
ra que empieza a formarse esmalte a todo lo largc de lo gue se
ra la futura linea de unidén de la corona anatdmica y la raiz -
mientras se inducen las células de la papila dental para dife-
renciarse en odontoblgstos.

La capa de ameloblastos es continua con el epitelio externo -~
del esmalte. Las células en la linea de la unidén empiezan a -
proliferar y se desplazan hacia abajo en el mexénguima subya -~
cente. Como el borde del Srgano del esmalte tiene forma anular,
las células gue proliferan naciendo de él forman un tubo que -
va aumentando hacia abajo en el mesénguima cuando se alarga. -
Este tubo recibe el nombre de Vaina Radicular Epitelial de Hart
wing. Cuando esta vaina cruza hacia abajo, establece la forma«

de la raiz y organiza las células mas cercanas del meséquima-~



que rodea pra que se diferencien constituyendo odontoblastos.

La formacidén de la rais es un factor importante para producir
la erupcidén del diente. La vaina de la raiz crece hacia akajo
por proliferacidn continua de las c¢élulas en su borde de for-
ma anular. Pueden observarse histoldgicamente dentro de la -
membrana a cualquier edad después de formadas las raices. Se-
denominan Restos Epiteliales de Malassez. La vaina radicular-
se separa de la raiz formada de dentina, esto hace que los te
jidos conectivos mezenquimatoso del saco dental depositen ce~
mento en la superficie externa de la dentina. Una vez deposi-
tado, el cemento incluye las fibras colédgenas de la membrana-
pericddntica que estdn formando también las células de esta -
zona. Las fibrasbde la membrana periodontal quedan firmemernte
ancladas en el cemento calcificado, el mismo que estd unido -

fuertemente a la dentina de la raiz.

ESTRUCTURA MICROSCOPICA Y FUNCIONES DE PARTES IMPORTANTES DEL

DIENTE (DENTINA, CEMENTO, ESMALTE Y PULPA).

DENTINA. Los odontoblastos empiezan a formar matriz de denti-
na {substancia intercelular). Inicialmente solo estan separa-
dos de los ameloblastos por una membrana basal; pero pronto -
se deposita una capa de material rico en coldgena por parte -
de los odontoblastos, que estdn junto a la membrana basal. Es
te material comprende fibras colagenas, conocidas como Fibras
de Korff, muy largas y gruesas, pueden observarse entre los -

odontoblastos. Las nuevas capas de dentina que se forman solo



pueden afiadirse a su superficie pulpar. Los osteoblastas pose
en prolongaciones citopldsmaticas alrrededor de las cuales se
deposita substancia intercelular orgdnica que dan origen a ca
naliculos. Cada odontoblasto también esta provisto de prolonga
cidén citoplésmica gue se extiende hacia afuera y quedan inclui
das en la dentina y limitadas a pequeiios conductos denomina -
dos Tubulos Dentinales. Al mismo tiempo, a las prolongaciones
odontéblastica conservan su conexién con la membrana basal.
La matriz de la dentina es la que se forma primero y se calci
fica primero. La matriz de dentina no calcificada se llama -
predentina. se halla localizada entre la punta de los odonto-
blastos y la dentina recién calcificada. Los dientes pueden -
ser muy sensibles a estimulos sobre una superficie de dentina.
La capacidad de la dentina para percibir estimulos se atribu-~
ye a las prolongaciones citqplasméticés de los odontoblastos-
en la dentina por que en ella no se ha demostrado la existen-
cia de fibras nerviosas, excepto muy cerca del borde de la -
pulpa. Esta sensibilidad de la dentina suele disminuir con la
edad, como resultado de la calcificacidn dentro de los tiibu -

los dentinales.

ESTRUCTURA FINA DE LOS ODONTOBLASTOS.

En contraste con los ameloblastos, que estdn en ponsicidén muy-
estrecha unos con otros, los odontoblastos pueden estar sepa-
rados entr2 ellos por hendiduras intercelulares que a veces -
contienen fibras colagenas de Korff o incluso capilares.

Los odontoblastos constan de un cuerpo celular largo y prolon



pueden afiadirse a su superficie pulpar. Los QsteoblastPS poseen
prolongaciones citoplasmaticas alrrededor de las cudles se de-
posita substancia intercelular orgédnica que dan origen a cana-
licules. Cada odontoblasto también esta provisto de prolonga -
cidn citoplasmica que se extiende hacia afuera y quedan inclui
das en la dentina y limitadas a pequefios conductos denominados
Tubulos Dentinales. Al mismo tiempo, a las prolongaciones odon
tdblastica conservan su conexidn con la membrana basal. La ma-
triz de la dentina es la que se forma primero y se calcifica -
primerc. La matriz de dentina no calcificada se llama predenti
na se halla localizada entre la punta de los odontoblastos y -
la dentina recién calcificada. Los dientes pueden ser muy sen-
sibles a estimulos sobre una superficie de dentina. La capaci-
dad de la dentina para percibir estimulos se atribuye a las -~
prolongaciones citoplasmaticas de los odontoblastos en la den-
tina por que en ella no se ha demostrado la existencia de fi -
bras nerviosas, excepto muy cerca del borde de la pulpa.

Esta sensibilidad de la dentina suele disminuir con la edad, -
como resultado de la calcificacidn dentro de los tiubulos denti

nales.

ESTRUCTURA FINA DE LOS ODONTOBLASTOS.

En contraste con los ameloblastos, que estdn en aposicidén muy-
estrecha unos con otros, los odontoblastos pueden estar separa
dos entre ellos por hendiduras intercelulares que a veces con-
tienen fibras colagenas de Korff o incluso capilares.

Los odontoblastos constan de un cuerpo celular largo y prolon-



gaciones odontobldsticas mas largas todavia localizadas dentro
de la dentina. El cuerpo celular contiene abundante reticulo -
endoplédsmico rugoso, que ocupa la mayor parte del citoplasma,-
excepto una amplia regidn de Golgi localizada cerca del centro
de la célula. El espacio extracelular por encima de las unio -
nes apicales, estd ocupado por matriz dentinal. Se sintetizan-
macromoléculas de coldgena en el citoplasma de los odontoblas-
tos, y se liberan para formar las fibras colagenas en predenti:
na, y que son conservadas cuando estas dltimas se transforman-
en matriz de dentina.

Aparte de la coldgena, que cosntituye casi 90% de la matriz de
la dentina, el 10% estd compuesto de fosfoproteina, con peque-
fias cantidades de glucoproteina y mucopolisacdridos. La fosfo-
proteina también es sintetizada por la célula y liberada para-
la predentina pero a diferencia de la colédgena, no queda ahi,
sino que se difunde hacia el lado de ladentina correspondiente
a la unidn con la predentina. Se ha demostrado que la fosfopro
teina constituye el material granuloso que existe en la super-
ficie de las fibrillas de coligena en el lado de la dentina de
la unidn dentina-predentina. Este es el lugar de la mineraliza

cidén de la dentina.

ESMALTE.

Despues que los odontoblastos han producido la primera capa -~
delgada de dentina, los ameloblastos a su vez empiezan a produ
cir esmalte. El esmalte entonces cubre la dentina encima de la

corona anatdmica del diente. Forma primero la matriz poco cal-



cificada; el material de la matriz mineralizada estd en forma
de bastoncillos. Los bastoncillos de esmalte conservan la for
ma de la célula, ambos son prismiticos. Los extremos alarga -
dos de los ameloblastos son llamados también Prolongaciones -
de Tomes.

Los ameloblastos son células cilindricas largas. Las mitocon-
drias se hallan cerca de la base de las células. Por encima -
estd un nicleo alargado, asociado con unas pocas cisternas es
trechas orientadas longitudinalmente del réticulo enddplasmi-
co rugoso. El réticulo endopldsmico se extiende hacia la re -
gidén supranuclear, donde sigue la membrana celular y acaba en
forma brusca inmediatamente por debajo de la membrana apical.
El esmalte es elaborado por los ameloblastos. Estd constitui-
do por una matriz orgdnica que posee proteinas y carbohidra -
tos con fosfato calcico en forma de apatita; Cal0 (P04)e (OH)2.
Cada célula produce un bastoncillo de esmalte. En un corte des
calcificado de esmalte con la matriz del bastoncillo estd for
mado de pequefios tubulos dentinarios, estrechamente asociados
unos con otros se cree que contienen un componente glucoprotel
nico.

La calcificacidén empieza dentro de los tibulos de la matriz -
del esmalte. A medida que los bastoncillos se alargan, y que-
toda la matriz se hace mds gruesa, continua la calcificacidn.
En consecuencia, cuanto mas lejos se halla la prolongacidén de

Tomes, la matriz mis calcificada estd.



CEMENTO.

Algunas células del mesénquima del saco dental, en estrecha -
proximidad con.los lados de la raiz que se estd desarrollando,
se diferencian y transforman en elementos parecidos a los os-
teoblastos. Aqui guardan relacidén con el depdsito de otro te-
jido conectivo vascular calcificado eséecial denocminado Cemen
to. El papel principal del cemento estriba en diluir en su -
substancia los extremos de las fibras del ligamento periodon-
tal y en esta forma unirlos al diente. El cémento en el ter -
cio superior a la mitad de la longitud de la rdiz es acelular,
el resto contiene células en su matriz. Estas células reciben
el nombre de Cementocitos.l

Estas células a semejanza de los osteocitos, estan incluidas-
en pequefios espacios de la matriz calcificada denominadas la-
gunas comunicando ¢on su fuente de nutricién por canaliculos.
El cemento como el huesb, solo puede aumentar en cantidad por
adicién a las superficie;La formacién de cemento es necesaria

si las fibras coldgenas de la membrana periodéntica.
HISTOLOGIA Y FISIOLOGIA DE LA PULPA DENTARIA.

Es un tejido conectivo rico en liguido y sumamente vasculari-
zado. A poco de estar expuesto al aire, el aspecto y el volu-
men del tejido cambian a medida que el liquido se evapora. En
terminos generales, la pulpa es un conjunto homogéneo de célu
las, substancias intercelular, elementos fibfosos, vasos y ner
vios. En la periferia, sin embargo, se observan “capas estruc

turales" que pueden ser vistas en microfotografias de mediano



aumento. Cerca de la predentina existen células odontoblasti-
cas cilindricas. Por dentro estd la capa subodontoblastica de
nomiAada zona "sin células" de Weli. En esta capa subodonto -
bléstica, se ramifican plexos de capilares y fibras nerviosas.
A continuacidn, en direccién al interior, aparece la zona '"ri
ca en células", que a su vez se une con el estroma dominante-
de la pulpa.

La zona rica en células, se compone principalmente de células
mesenguimatosas indiferenciadas, que proveen la poblacién com
pletamente de odontoblastos por proliferaciém y diferencia- -
cidn.

FUNCIONES.

La pulpa vive para la dentina y la dentina vive gracias a la-
pulpa. Las cuatro funciones que cumple la pulpa son: Forma- -
cidén de Dentina (en el esmalte). Inervacidn de diente, defen-
sa del diente y nutricidén de la dentina.

La formacidén de dentina es la tarea fundamental de la pulpa,-
tanto en secuencia como en importancia. Del mesodermico cono-
cido como papila dentaria se origina la capa celular especia-
lizada de odontoblastos, adyacente e interna respecto de la -
capa interna del 6rgano del esmalte ectédermico. El ectodermo
establece una relacidn reciproca con el mesodermo y los odon-~
toblastos inician la formacidén de dentina. Una vez puesta en-
marcha, la produccidén de dentina prosigue rdpidamente hasta -
que se crea la forma principal de la corona y la raiz denta -~

ria, La nutricidn de la dentina es una funcidn de las células



odontobldsticas. Se establece atravéz de los tibulos dentina-

rios que han creado los odontoblastos para contener sus prolm
gaciones. La inervacién del diente estd vinculada a los tubu-

los dentinarios, a las prolongaciones odontéblasticas en su -

interior, a los cuerpos celulares de los odontoblastos y asi a
los nervios sensitivos de la pulpa propiamente dicha, La de -

fensa del diente y de la propia pulpa estd provista basicamen
te por la neoformacidén de dentina frente a los irritantes. Es

to la pulpa lo hace muy bien estimulando los odontoblastos y-

entra en accién o mediante la produccién de nuevos odontoblas

tos para que formen la barrera necesaria de tejido duro.

Las caracteristicas de la defensa son varias, la formacidn de

dentina es localizada; la dentina es producida con mayor fre-

cuencia y velocidad en zonas de formacidén de la dentina secun

daria no estimulada. También desde el punto de vista microscd

picoc esta dentina suele ser diferente a la dentina secundaria

y ha merecido varias denominaciones (dentina reparativa, den-

tina irregular, osteodentina).
DESARROLLO.

La pulpa de un diente dado se desarrolla en respuesta a la -
presencia del germen dentario de ese diente en lamina dental.
La capa ectodermica da origen al germen ectodérmico. Cada ger
men presenta una concentracién de células mesodérmicas denomi
nada Papila Dentaria en el sitio determinado genéticamente. -
El ectodermo también determina la forma de la masa mesodérmi-

ca central; primero el gérmen dentario ectodérmico transforma



en un 6rgano dentario con forma de casquete. El mesodermo que
se halla debajo se va adaptando a este molde ectodérmico y se
convierte asi en la verdadera Papila Dentaria. La maduracidn-
de la papila dentaria prosique sélo ligeramente detras del Or
gano del esmalte. Aparece una rica red de vasos embrionarios;
las fibrillas reticulares abundan y en forma creciente son -
complementadas por fibras coligenas. Las células mas maduras,
como las que sintetizan colidgena, aparecen en numeros crecien
tes. Sin embargo, la entrada de nervios en esta futura pulpa-

estd retrasada. Una ve:y formado el epitelio interno del esmal

te, los odontoblastos sobrepasan a sus vecinos ectodérmicos, -
producen dentina en las puntas cuspideas y asi se convierten-
en las primeras células que producen estructura dentaria cal-
cificada. Unicamente cuando la dentina estd formada, aparecen
los ameloblastos y producen esmalte.

Asimismo, la precencia de la primera dentina junto a la vaina
epitelial de la raiz en formacién es la que sefiala la retira-
da del ectodermo. Estos fendmenos que son bdsicos para el es-
tablecimiento de las uniones dentinoesmalte y dentinocemento,
implementan el mensaje genético destinado a la forma externa-
del diente y la forma de la pulpa.

Las fibras nerviosas no existen en la vecindad de la dentina-
en formacidén. Gradualmente, a medida que la dentina coronaria
Y radicular aumenta de espesor, los elementos nerviosos sensi
tivos penetran en la papila y establecen sus uniones con los-

diferentes vasos.



El predominio de células sobre las fibras ha desaparecido se-
ha formado el grueso de la dentina coronarias y gran parte de
la radicular y también ya estd establecida la estructura ner-

viosa y sanguinea adulta.
ANATOMIA.

La pulpa vital, crea y modela su propio alojamiento en el cen
tro del diente llamada Cavidad Pulpar, que tiene dos partes im
portantes como Cédmara Pulpar y Conducto Radicular. La cdamara-
pulpar de un diente en el momento de la erupcidn refleja la -
forma externa del esmalte. A medida que se produce dentina se
cundaria:; la ciamara experimenta una reduccidn progresiva de -
tamaifio de todas sus superficies.

Los nédulos pulpares son el factor mas impredecible que inter
vienen en la reduccidén del tamafio pulpar. Los nédulos pueden-
alcanzar tales proporciones que remplazan casi toda la totali
dad del tejido blando original,

Conducto Radicular. Desde el ligamente periodontal pasa, a -~
travéz de los conductos radiculares, hacia la cdmara pulpar -
un cordén interrumpido de tejido conectivo. Cada raiz es abas
tecida por io menos por uno de estos corredores pulpares. La-
forma del conducto coincide con la forma de la raiz. Algunos-
conductos son circulares y cénicos, pero muchos son elipticos,
anchos, en un sentido y estrechos en el otro. La presencia de
una curva en el extremo de la raiz significa que el conducto-

sigue esta curva. Las raices de didmetro circular y forma - -



cénica suelen contener un solo conducto, pero las elipticas -
con superficies planas o cdncavas tienen con mayor frecuencia
dos conductos,

Fordmenes. La anatomia del apice radicular esta determinada -
por la ubicacién de los vasos sanguineos.

L.a mayoria de los dientes unirradiculares tienen un solo con-
ducto que termina en un solo fordmen apical dnico.

Con menor frecuencia poseen un delta apical, que termina en -
un conducto principal y una salida colateral o mas.

Los conductos de los dientes multirradiculares tienden a pre-
sentar una anatomia apical mds compleja. Es comin hallar rami
ficaciones laterales de los conductos emergentes en la zona -
apical. Existe la formacidén abundante de cemento en el &pice.
La anatomia del foramen no es constante.

Conductos Accesorios, La comunicacidn entre la pulpa y el li-
gamento periodontal no se limita esta zona apical. Se pueden-
encontrar conductos accesorios en todos los niveles. Estudios
recientes sobre perfucidn vascular demostraron claramente - -
cudn numerosos y persistentes son estos conductos accesorios;
con el tiempo algunos guedan sellados con el cemento o la den
tina o por los tejidos. La mayoria se encuentra en la mitad -~
apical de la raiz. Se ha observado que algunos pasan directa-
mente de la camara pulpar al ligamente periodontal. Una de -~
las zonas donderaparecen comunmente los conductos accesorios-
es la bifurcacidén de los molares.

Desafortunadamente para la vitalidad pulpar, los conductos -



accesorios no proporcionan en momento alguno una circulacidn-
colateral adecuada, el aporte sanguineo total de la pulpa es ~
minimo, poco es lo que agregan cuando el tejido pulpar se ve-

privado de su irrigacidn.
ELEMENTOS ESTRUCTURALES.

La estructura de la pulpa dentaria tiene con los otros teji -
dos conectivos laxos del organismo mas semejanzas que diferen
cias. Por un lado estdn las células conectivas de diversos ti
pos. Por el otro; hay un componente intercelular compuesto -
por substancia fundamental y fibras, entre las cuales se rami
fica una red densa de vasos sanguineos, linfaticos y nervios.
Fibroblastos y Fibras. Los fibroblastos (fibrocitos) son las-
células mas abundantes de la pulpa madura y sana.

Su morfologia es caracteristica y en los cortes comunes lo -
unico que se ve es su nlcleo ovalado largo. Son células acti-
vas encargadas directamente de la produccién de colagena. Las
fibrillas de tejido conectivo estédn dispersas en todo el es -
troma pulpar. Por accién de las fibrillas coligenas, se rei -
nen para formar fibras y con el tiempo reemplazar fisicamente
parte de la substancia fundamental y a muchas de las células-
de la pulpa joven. La districucidn de las fibras coldgenas -
puede ser muy difusa o algo compacta. En la pulpa normal no -
existe fibrosis genuina. Los dientes anteriores tienen en su-
pulpa mas coligena que los posteriores.

Después de los 20 afios de edad, el tejido pulpar radicular -



contiene mas coldgena gue en tejido pulpar coronario,

Las fibras oxitaldnicas estdn realmente presenten en la papi-
la dentaria y pulpa dentaria madura; podrian ser las precurso
ras del componente tipo elastina de la dentina.

Fibras de Korff. Las fibras reticulares abundan en el estroma
conectivo laxo de la pulpa. Siempre que se forma dentina se -
encuentran muchas fibras de tipo, entre las células odonto- -
blésticas., Las fibras de Korff son la continuacidn de algunas
de las fibrillas coldgenas del interior de la dentina o bien-
que se formen en dichas fibrillas.

Substancia Fundamental. Desde el puntc de vista quimico la -
substancia fundamental es un complejo molecular de consisten-
cia laxa y de carga negativa formado por agua, carbohidratos-
y proteinas. Desde el punto de vista fisico, proporciona una-

unidn gelatinosa como complementeo de la red fibrosa. Todo

!

proceso biolégico que afecta las células pulpares se hacen
por intefmedio de este complejo.

La substancia fundamental hace mas que actuar de intermedia

rio. Los odontoblastos son células de caracteristica e inte

res singulares. Deben obediencia a dos tejidos, la pulpa vy la
dentina y son en realidad parte de los dos.

En el diente en formacién, se encuentran en todo el perimetro
de la camara y conductos radiculares. Su prominencia en la -
pulpa de dientes sanog guarda relaciodn con la formacidn de la
dentina. Cerca de los odontoblastos cilindricos activos hay -

siempre una zona caracteristica de predentina. Cuando no exis



ten odontoblastos, es sumamente raro encontrar predentina. La
confucién puede nacer de conocimientoc de gque el odontoblasto-
es una célula cilincrica baja cuando comienza su vida activa-
y de la observacidn de que la parte pulpar de éue un odonto -
blasto maduro tiene forma similar. Los odontoblastos maduros-
son células largas que se extienden desde el'esmalte o el ce-
mento hasta la zona de Weil.

Estan provistos de prolongaciones ramificadas en toda su ex -
tencidn. Las ramas laterales o secundarias crean anastomosis-
en todos los niveles. A la altura de la predentina, un tronco
principal se une con la porcidn basal de las células, Células
de defensa. (Células mesenquimatos indiferenciadas, histioci-
tos, células linfoides errantes). Los tejidos conectivos la -~
xos del organismo reaccionan por su puesto, a un estimulo pro
vocador con inflamacién y la pulpa no es una excepcidn. Como-
muchos otros tejidos laxos, la pulpa normal contiene represen
tantes de los tres tipcs de células, que son activas en la -
reaccidn inflamatoria. Todas se encuentran muy cerca de los -

vasos sanguineos: esto aumenta su utilidad defensiva va que -

se hallan en posiciones desde donde pueden actuar locamente,-
o desplazidndose por los capilares, viajar a sitios mds distan
tes de inflamacidn.

Las Células Mesenquimatosas indiferenciadas de la pulpa revig
ten gran interés. Son células con potencial multiple, son las

fuerzas de reserva, gran parte de la zona rica en células es-

ta compuesta por ellas. El reemplazo de los odontoblastos se-



efectia gracias a la proliferacidén y diferenciacidn de estas-
células,

Los Histiocitos, o células errantes, comparten una importante
actividad con las células mesenquimatosas indiferenciadas.
Las dos células tienen la capacidad de convertirse en macréfa
gos y lo hacen. A su vez, por medio de sy accién activa fago-
citosis, los macréfagos eliminan bacterias, cuerpos extrafios-
v células necrosadas y asi preparan el terreno para la repara
cidn. La identificacidén de los histiocitos se hallan cerca de
los capilares pero lejos de la pared de los vasos. Su morfolo
gia es de una célula alargada y ramificada. citoplasma granu-
lar prominente y micleo con cromatina densa. Las células - -
errantes linfoides (o linfocitos de los tejidos) del tejido -~
pulpar, también migran hacia la zona de lesidn, los plasmoci-
tos de la pulpa inflamada provienen de estas células,

Vasos Sanguineos y Circulacién pulpar. Los vasos snguineos, -~
los plexos nerviosos v el sistema linfatico de la pulpa jun -
tos su funcidn es mantener la pulpa como tejido capaz de reac
cionar, para vincular la dentina con el 6rganismo en conjunto,
La profucidn vascular se puede explicar por el hecho que la ~
pulpa debe nutrir tanto a la dentina como asi misma. Por el -
foramen apical pasan muchcs troncos arteriales y venosos. En-
el seno de la pulpa hay numerosas conexiones para facilitar -
el flujo sanguineo hacia zonas de mayor demanda. Hay pruebas-
de la presencia de drenaje venoso en muchos dientes radicula-

res, con salida en la zona de bifurcacidén o en la parte supe-



rior de la superficie radicular axial. Los pericitos, se ase
mejan a las células productoras de fibrillas coldgenas.
Venas y Arterias de la pulpapresenta algunas peculiaridades;
las paredes de ambas son mas delicadas, la capa central de -
la pared es particularmente delgada en ambas. Lo que resulta
extrafio es que las venas mas grandes se estrechan en lugar -
de ensancharse a medida que se acercan al foramen.

Estd precién varia durante la onda del pulso normal y mds am

pliamente durante cambios fisioldgicos y patoldgicos.

Vasos Linféticos. La pulpa debe poseer una red linfatica tan

elaborada como la de los capilares sanguineos. Existe un dre
naje linfdtico de la pulpa hacia linfaticos que se encuen- -

tran mids alla de los dientes.

Nervios. Los dientes duelen. a causa de lo afectados que son

los de la pulpa. Los nervios del ligamento periodontal gene-

ran un dolor indistinguible del de origen pulpar,

En la pulpa las terminaciones nerviosas libres del sistema -

nervioso central son las que originan la sensacién de dolor.

Junto con los vasos sanguineos penetran en la pulpa adulta -

fibras nerviosas sensitivas y autdnomas. Con frecuencia, los

troncos nerviosos rodean los vasos. En el conducto radicular

hay relativamente escasas ramificacinnes, en la cédmara pul -

par la distribucidén se completa. Mientras algunas de las £i-

bras nerviosas sensitivas se ramifican y siguen su propio ca
mino, otras acompafian a las fibras autdnomas amielfnicas y -

por lo ianto a los vasos., El destino principal de las fibras



sensitivas es la periferia misma de la pulpa. Aqui se pierden
sus vainas mielinizadas y las fibras dan sus ramificaciones -~
finales. Muchas terminan en la "zona sin células". Muchas - -
otras terminan en contacto con el odontsblasto, y algunas se-
curvan en la predentina sdlo para volver., No se conoce a fon-
do la inervacién de la dentina madura.

Fisiologia de la pulpa dentaria. La vitalidad pulpar estd vin
culada con su circulacidn, no con st mecanisme sensitivo.

La circulacién de la pulpa es unica en su genero, encerrada -
en una rigida cépsula de dentina que lizita los cambios en su
volumen sanguineo. Se cree que el aumento de presidn en el se
no de la pulpa dentaria origina dolor dentario, y reciproca -
mente, la eliminacidén de la pre 5ién dolor aumentada. es acep-
tada como tratamiento dental razonable por que alivia los sin
tomas de la pulpagia aguda.

La presién pulpar presenta variaciones ritmicas coincidentes-
con los latidos cardiacos. La presidn pulpar guarda estrecha-
relacidén con el flujo de la sangre gue entra y sale de la pul
pa dentaria. O sea la presién cae cuandc se liga la vena yugu
lar, La presidén pulpar es afectada por firmacos vasoactivos -
que regulan el flujo sanguineo del organismo hacia la pulpa.
La presién pulpar estd directamente correlacionada con las -
fluctuaciones de la temperatura; el descenso de la temperatu-
ra pulpar lleva al descenso de la preSién pulpar y viceversa.
Aspectos Diversos de la Fisiologia Pulpar. Muchos investigado

res estudiaron y dieron a conocer trabajos sobre el papel de-~



sempefiado por el flujo del liquido interticial dentinario de-
la linfa, en las reacciones generadoras de dolor en la denti-
na. En general, los datos sefialan que la pulpa posee un eleva '
do nivel de glucolisis Anaerdbica, y que tanto la respiracidn
como la glucolisis tienen ritmo mds elevado en las pulpas que
producen dentina activamente. Se comprobd que la incorpora- -
cién de oxigeno aumenta en un 20% después de adiciones sucesi

vas de adrenalina.



INFLAMACTION

La inflamacidn es uno de los procesos mis frecuentes e impor -

tantes gue se encuentran en la prdctica de la medicina.

Aunque se considera comc un mecanismo de defensa, el proceso -
inflamatorio tambiédn es directamente responsable de muchos de
los sintomas y complicaciones de numerosas enfermedades. El -
proceso inflamatorio solo es una serie de reacciones celulares

y tisulares a la lesidn.

La homedstasis es el resultado de un grupo de procesos autode-
terminados y autorregulados que pueden analizarse dentro de su
propio contexto, sin recurrir a explicaciones no cientificas.

Quizd el aspecto mds importante de la inflamacidn es que se -
trata de un procéso, y no de un cambio estdtico. La inflama -~
cidn es la reaccidn local inespecifica del tejido conjuntivo -
vascularizado a la lesidn. Todos los elementos que integran

el tejido cbnjuntivo vascular participan en la inflamacidn por
lo tanto, mientras mds complicado sea este tejido mds complejo

serd el cuadro del proceso inflamatorio.
FENOMENOS VASCULARES DE LA INFLAMACION AGUDA.

La inflamacidn en si misma no debe ser considerada como una =~
enfermedad, sino como una operacién saludable, consecuencia de

alguna violencia o padecimiento, la inflamacidn no sélo es ~-



frecuente la causa de las enfermedades, sino también una mane-
ra de curacidén, ya que con frecuencia produce resolucién de -
partes induradas, cambiando la accidn patdgena en una saluda -

ble, si la resolucidn es posible.

Lgs alteraciones vasculares se consideran hoy al fendmeno cen-
tral de la inflamacidn. Los fendOmenos vasculares constituyen

la base fundamental del proceso inflamatorio y que muchasven -
fermedades que no muestran los signos clésicos, todavia son in

flamatorias en naturaleza.
ALTERACIONES MICROSCOPICAS.

Cambios en el flujo sanguineo.'Inmediatamen;e después de haber
se producido la lesidn hay un periddo variable; pero general -
mente breve de isquemia, en el que las arteriolas y capilares
disminuyen de calibre y aun llegan a colapsarse completamente.
Pero en unos cuantos momentos el flujo sangpinéo se restablece
en toda el drea, ﬁay dilatacidn arteriolar y la circulacidén -
aumenta cansiderablemente. La dilatacidn arteriolar continda
durante periddos prolongados (hasta de 24 horas) y el flujo -
sanguiﬁeo mantiene volumen y presidn aumentados, Ademds la -~
pulsacidn arteriolar se transmite mds claramente a capilares y
‘vénulas, de modo que el drea de tejido inflamado Qe dbserva.
En la vecindad inmediata a la }esién el flujo sanguineo sufre
los mismos cambjios descritos pero al poco tiempo se hace mds =
lenta. Durante el resto del proceso, la circulacidn estd aumen

tada en la periferia mientras que en el drea afectada casi no



existe flujo sanguineo. Ademds de los cambios en velocidad, -
presidén y volumen del flujo sanguineo, existen modificacianes

en la distribucidén de los elementos circulantes dentro de las

arteriolas, capilares y vénulas. Normalmente la sangre circu-
la en la porcidén termipal del lecho vascular en dos corrien =~
tes diferentes: Una central o axial, donde se encuentran los -
eritrocitos, leucocitos y plaguetas y la otra periferica o mar
ginal, ocupada por el plasma. Durante la inflamacidn aguda -
hay una tendencia a que estas dos zonas de flujo se inviertan,
de modo que las células se desplazan hacia la periferia y el -

plasma ocupa el flujo axial.

Cambios en los elementos formas de la sangre.- Al mismo tiempo
que aumentan la presidn, la velocidad y el volumen del flujo -
sanguineo, Y que los elementos circulantes se redistribuyen -
dentro de la luz de los vasos sanguineos, ocurren cambios im -
portantes en los elementos celulares sanguineos. Los gldbulos
rojos se aglutinan y forman rouleaux que se adhieren momentd -
neamente al endotelic vascular. Cuando la lesidn es temprana
o de moderada intensidad, los eritrocitos acarreados por el flu
jo sanguineo mds alld del 4rea lesionada pierden su adhesivi -
dad y aparecen completamente normales. Perg cuando la lesidn
es grave o ha pasado algun tiempo (2 a 4 horas) los gldbulos -
rojos permanecen adheridos al endotelio y se acumulan en la -~
luz hasta que la circulacidn se interrumpe por completo; el au
mento de la adhesividad también se observa en las plaguetas, -

gue se adhieren al endotelio capilar. Ademdas los leucocitos -



no muestran preferencia por el ehdotelio, sino que también se

adhieren entre si. Después que los leucocitos empiezan a adhg
rirse al endotelio, algunos de ellos migran a través de la pa-
red vascular hacia los tejidos vecinos. Este fendmeno se cong
ce como Diapédesia y es uno de los mecanismos mds importantes

de acumulacidn de células en el drea lesionada. Antes de pasar
avtravés de la pared del vaso, los leucocitos intravasculares

se adhieren a la superficie interna del endotelio y se despla-
zan sobre ella en forma irregular. Cuando encuentran un sitio
adecuado para la penetracidén se inicia el proceso de la diapé-
desis, que toma de 3 a 12 minutos para completarse y puede ver
se que las células se muevan activamente hasta que se deposi -
tan por fuera del vaso. El cambio en la pared endotelial es -~

- reversible.

La diapédesis es paralela a la intensidad de la adhesién del -
leucocito al endotelio y se observa primero en los vasos san -
guineos vecinos a la lesidén. En muchos de los vasos inmediata
a la lesidn muestran estasis y la escena de diapédesis se des-
plaza hecia la periferia. Los leucocitos contindan emigrandé
a través de las paredes de los vasos en los que el f£lujo san -

guineo ha cesado por completo, aunque lo hacen en menor ndmero.

La diapédesis no estd limitada a los leucocitos y macréfagos,
sino que los giébulos rojos también pueden verse saliendo de -
los vasos y en pequeilas colecciones en los espacios'interticig
les vecinos a la lesién. Este fendmeno sélo ocurre cuando la

estasis y la vasodilatacidn son mdximas. Algunos gldébulos ro-



jos migran a través de los mismos sitios usados por los leuco-
citos, pero son escasos y cuando el sitio se cierra los eritro

citos son arrastrados otra vez por la circulacidn.
CAMBIOS EN EL PLASMA SANGUINEO

Durante los primeras horas después de la lesidén aparecen algu-
nas modificaciones en el plasma que adoptan diferentes aspec -
tos. En aspectos bacteriémicos en los que en la adherencia de
leucocitos es prominente, se han descrito "codgulos' gelatino-
50s microscopicos en la luz de los vasos, que no son de tamafio
suficiente para producir trombosis,

En las lesiones producidas por microorganismos se han observa-
do numerosos cuerpos globulares intra y extravascularéé de iden
tidad desconocida; estos cuerpos globulares son de tamafio --
aproximado a un globulo rojo, aungue ocasiqnalmente alcanzan
varias veces el didmetro de un leucocito, son altamente refri
gerantes y eldsticos, no tienen estructura interna, adoptan -
formas muy variables y no se tifien con colorantes para las =~

grasas.

CAMBIOS EN LA PARED VASCULAR.

Las paredes de los vasos f£inos gque atraviesan un drea de infla-
macién se alteran profundamente los cambios de su funcionamien-
to pueden determinar la diferencia entre una reaccidn minima a

la lesidén y un proceso inflamatorio grave y prolongado.

La observacidén de las células endoteliales con el microscopio -



eléctronico durante la inflamacidén ha revelado que existen difge
rencias en su comportamiento segun la especie animal y el teji-
do donde se examinen. Cuando se examine no estudian capilares

lo que mds llama la atencidn es la ausencia de las alteracio -~

nes que han sido confirmadas por varios autores.

En campio otros segmentos del lecho wvascular si muestran interg
santes cambios. El dafo en las paredes tisulares de los vasos

sanguineos puede demostrarse también de otras dos maneras dife~
rentes: hay un aumentoc tanto en la adhesividad vascular de la -
superficie interna de ias células endoteliales como en la per -
meabilidad de la porcidn terminal del lecho circulatorio. Pero
cuando exXiste inflamacidn y dafo tisular las células endotelia

les han aumentado su adhesividad.

La permeabilidad de la porcidn terminal del lecho vascular au -

menta durante la mayor parte del proceso inflamaterio. En vis-

ta de las moléculas de proteinas no se puede observar directa

mente cuando atraviesan la pared de los vasos la demostracidn

del aumento en permeabilidad se hace midiendo la acumulacidén
del exudado liquido o marcando las proteinas de alguna manera,

Existen tres estudios en el desarrollo del paso exagerado de

protefnas: el primero es una salida exacta pero -inmediata al

plasma coloreado; el segundo es un aumento gradual y transitorio
de la permeabilidad, que dura 3 a 4 horas y gque desaparecé en la
sexta hora y el tercerc es un discreto aumento de permeabilidad
vascular que persiste durante 24 horas. Todos los segmentos vi

sibles del 4rbol vascular participan en estos cambios, pero la



salida de colorantes es mds notable en los vasos cercanos a la
comunicacidn arterial y, especialmente, alrededor de las vénu-
las. Otros estudios realizados en procesos inflamatorios se -
cundarios a lesicnes quimicas o infecciones bacterianas han -
conf irmado estas observaciones, con diferencias que pueden de-
berse a las especies animales o las técnicas utilizadas experi

mentales.

Un estudio cuidadoso de las relaciones temporales del aumento
en la permeabilidad vascular revela que con varios tipos de
agenteé tales come histamina, infecciones bacterianas leves -
{Staphylococcus aureus, Streptococcus pyogenes, Clostridriun
welchii, Listeria monocytogenes, Corynebacterium diphtheriae,
Corynebacterium ovis y Pseudomona pyocyanea), inyeccién de bac
terias toxinas de clostridria, quemaduras, vibraciones ultrasd
nicas, traumatismos o lesiones quimicas; el aumento en permea~-
bilidad vascular es de tipo Difdsico y se caracteriza por un -
aumento inmediato, de duracidn variable pero generalmente no -
mayor de 15 a 30 segundos, seguido por otro de aumento de ins-
talacidn mis lenta y progresiva pero con una duracidn mds pro-

longada, hasta de 24 horas.
MECANISMO DE LOS CAMBIOS VASCULARES EN LA INFLAMACION AGUDA.

Se toma mucho en cuenta los factores, asi como la gran varie -
dad de agentes capaces de producir la reaccidn inflamatoria la

secuencia ordenada por eventos gque la constituyen.

La descripcidn se limitard a los mecanismos de la vasodilata -

cidn, de las modificaciones en el flujo sanguineo, de la didpe



desis y del aumento en la permeabilidad vascular.
MECANISMO DE LA VASODILATACION.

En la triple respuesta de Lewis hay dos fases de vasodilata -
cidn: el enrojecimiento del drea irritada y la aparicidn de -
una zuna vecina al eritema. Estas dos fases diferentes co -
rresponden a fendmenos microscdpicos distintos: la linea roja

se debe a la dilatacidn venular y capilar ; no parece estar re
lacionada con el sistema nervioso, mientras que el eritema es
el resultado de dilatacidn arteriolar y depende de la integri-

dad de las estructuras nerviosas locales.

Hay un mecanismo reflejo que no requiere los centros nerviosos

para actuar: este mecanismo es el reflejo de axon.

Los nervios sensoriales llevan el estimulo desde el sitio irri
tado hasta la bifurcacién de la fibra nerviosa y de ahi es con
ducido antidrdmicamente hasta la arteriola perifériqamente, en
donde produce vasodilatacidn. Ademds del mecanismo reflejo,la
lesién libera una sustancia capaz de producir las alteraciones
vasculares y que esta sustancia puede y no eliminarse mientras
la circulacidén estd detenida, pero en cuanto se restablece -
abandona los tejidos lesionados a través de los vasos. La di-
latacién del lecho vascular terminal es producida por todas. -
aquellas sustancias que aumentan su permeabilidad a las-protei
nas. En general se necesita una concentracidn mayor para au -
mentar la permeabilidad que para producir vasodilatacidn de mo

do que es posible que el aumento en permeabilidad constituya -



una fase mis avanzada de una reaccidén de cuyos estudios inicia

les corresponden a la vasodilatacidn.
MECANISHO DE LOS CAMBIOS EN EL FLUJO CIRCULATORIO.

La mayor velocidad del flujo sanguineo se debe a vasodilatacidn
artericrlar, y el mismo razonamiento es vdlido para explicar su

aumentso en magnitud y presidn.

Existen otros dos cambios cambios que requieren andlisis, y son
la redistribucidn del flujo sanguineo dentro de los vasos finos
y la lentitud circulatoria que sobreviene después de la acele-
racidn 1inicial, ya que puede terminar en el paro completo de -
la circulacién. En los vasos finos normales se reconocen dos -
zonas de flujo, la axial y la marginal, que se invierten duran-
te la ipflamacién. Se ha demostrado que los elementos mds pesa
dos circulan siempre en el centro Q si bien normalmente los -~
leucositos son mayores gue los gldébulos rojos, al iniciarse el

proceso inflamatorio los eritrocitos se adhieren unos a otros -
formando pilas, que sobrepasan en tamafio a los leucocitos y los

desplazan a la periferia.

La permeabilidad vascular aumentada facilita el paso de liquido
al espacio interticial, con el consecuente aumento en la visco-
sidad del contenido intravascular. Esta elevacidn en la visco-
sidad no es directamente proporcional a la cantidad de liquido
perdida, sino que aumenta cada vez mids conforme volumenes igua-
les de liquido abandonan el vaso. La mayor viscosidad se opone

a la accidn de bombeo del corazén, aumentando la resistencia pe



riférica; ademds, es posible que el endotelio dafado presenta una
mayor resistencia al flujo sanguineo, y el aumento en la pre -
sién ‘tisular extravascular debido a la presencia del exudado -
limitard todavia mis la capacidad de perfusién sanguinea en -~

los vasos dilatados. .

La suma de estos factores resulta en un flujo sanguineo de los
vasos dilatados. La suma de todos estos factores resulta en -

un flujo sanguineo mds lento, que favorece al desarrollo de la

trombosis.

Se ha observado que los vasos paralizados inmediatamente des ~
pués de la lesidn dejan escapar muy escaso colorante adherido

a proteinas plasmdticas; estos vasos son los directamente afec
tados por la lesidn, de modo que es posible que el agente cau-

sal (microquemadura) haya alterado profundamente la pared vas-

cular.

MECANISMO DE LA DIAPEDESIS.

La salida de globulos blancos al espacio intersticial, se han

postulado tres factores neCesarios para gue ocurra:

a) Persistencia del flujo sanguineo y, por lo tanto de -
la presidén hidrostdtica capilar; b) adhesividad del leucoeito
y de la pared endotelial, y c) debilidad de las células endote-~

liales, que permite la salida de los elementos formes.

Algunos investigadores sefialaron que al detenerse la corriente

circulatoria de un capilaf cegaba la diapédesis; sin embargo, -



observaciones directas in vivo han demostrado que ain cuando -
al cesar la circulacidn, la salida de los elementos blancos de
la sangre disminuye, de ninguna manera se detienen y puede --
contlnuar durante largo tiempo. Trabajos recientes, con el -
microscopio electrénico han arrojado luz no solo sobre el meca
hismo de diapédesis de los leucocitos polimorfonucleares,mono-
citos, y otras células que forman parte del exudado inflamato
rio, sino también sobre el sitio especifico a través del cual

pasan del intericr del capilar a los tejidocs interstisiales. -
Estos elementos sanguineos son atraidos por medioc de prolonga-
Cicnes hacia la pared endotelial,que atraviezan sin transtor -
nar la morfologia de las células. Los mecanismos por lo gue -
los leucocitos adguieren la "adhesividad" no se conocen bien,

pero se han sugerido varias hipdtesis. En primer lugar se ha

sostenido que la vasodilatacidn se encuentra relacionada de al
guna manera a la adhesividad de los leucocitos, quiza suponien
do que la distensidn de la pared vascular produciria cambios -
en el revestimiento vascular que resultarian en una mayor adhe
sividad de las células endoteliales, por otro lado, la observa
cién directa de el tejido vivo, durante la inflamacidn aguda -
ha demostrado que la adherencia leucocitaria, frecuentemente -
ocurre en vasos sin aumento libre, o en aquellos que se encuen

tran contraidos .

Se pensé que el mecanismo de la coagulacidn sanguinea se encon
traba involucrado en la adhesidn de los leucocitos al endote ~
lio vascular; esto fue sugerido cuando se observd la aparicidn

de un precipitado gelatinoso intravascular que parecia impartir



le una adhesividad aumentada tanto al endotelio como a los elge
mentos celulares de la sangre. La fibrina aparentemente no es
td relacionada con el aumento de la adhesividad de los leucocyi
tos y células endoteliales. La emigracidn a través de la pared
capilar es el proceso activo, en el que el leucocito deposita

fuera del vaso sanguineo. Esto ha sugerido que los leucocitos
son atraidos por sustancia quimiotdcticas liberadas en el te-~
jido intersticial por bacterias o células lesionadas. Los dos
factores mds importantes en la diapédesis parecen ser el aumep
to de la adhesividad de los leucocitos y células endoteliales

y los movimientos activos de los leucocitos.

MECANISMOS DE AUMENTC EN LA PERMEABILIDAD VASCULAR.

Las paredes de la porcidn terminal del aparato circulatorio -
son libremente permeables al agua y a los electrdlitos y sdlo

dejan escapar cantidades minimas de proteinas, Por lo tanto,

un aumento en la permeabilidad vascular significa un aumento,

en la permeabilidad a las proteinas del plasma. Tedricamente,
las proteinas del plasma pueden salir de los vasos a través -~
del citoplasma de las células endoteliales o a través del cito
plasma del "cemento intercelular". Los vasos finos aumentan -
su permeabilidad a las proteinas, las moléculas abandonan la -
luz de los vasos a tal velocidad y por un periddo tan largo -~
que pareceria imposible de ninguna célula, por mas ampliamente
especializada, que fuera, sobreviviera esta dramdtica transfor

2 3 : I ] ]
macion de su medio interno, ademds se sugirid que el intercam-



bio de liquidos y electrdlitos durante la normalidad, y el pa-
s0 de proteinas durante la inflamacidn se llevaba a cabo a tra

vég de los espacios interendoteliales.

Las proteinas los vasos finos a través de canales llenos de -
agua presentes, en la pared de los vasos, y que estos canales
no constituyen mds de 0.2 por ciento de la superficie del capi
lar. Los canales son de didmetro uniforme, aproximadamente y
que muy bien pueden encontrarse en la unidn de células endote-
liales. Que el tamafio de los poros postulados por Pappenheimer
es mayor que el tamafic molecular de las proteinas, y sin embar-
go estas sustancias son filtradas muy lentamente, pueden expli-
carse por el cancepto de "difusidn restringida"; este concepto
se refiere a una serie de factores limitantes de libre paso de
proteinas a los tejidos tales como la tensidén viscosa entre la
molécula proteica y las paredes del canal y la "inhibicidn es-
térica", que significa que la proteina molecular pasard a tra-
vés de los poros si no toca antes en las mdrgenes del canal.

El aumento de la permeabilidad del vaso se deberia a la desapa-
ricidn de los factores que determinan la difusidén restringida;
por ejemplo, la apertura de los nuevos canales o alteraciones -

en la carga a nivel de los poros.

No se ha revelado la existencia de material entre las células -
endoteliales que pudieran desempefiar las funciones del llamado

cemento intercelular. Algunos estudios han demostrado que en -
procesos inflamatorios producidos por la inyeccidn de histamina,

serotonina, ¢ en reacciones alérgicas, o en procescs inflamato-



rios, el aumento en la permeabilidad vascular ocurre no en los

capilares sino a nivel de la célula,

El aumento de permeabilidad vascular producido por la histamina
y la serotonina se debe a la aparicidén de "huecos" o separacio-
nes a nivel de 1las uniones intercelulares endoteliales de las -
vénulas, se observaron que poco tiempo después de la aplicacidn
de la histamina o serotonina aparecen dreas localizadas de se -
paracidén en los sitios en donde se reunen 3 o mds células endo-

teliales de venulas, y que a través de estos huecos sale no so-

lo por plasma sino por plaguetas y quilomicrones. 8i se hace

caso de las modificaciones antdmicas que acompafian el cambio

en la permeabilidad de los vasos durante el proceso inflamato

1

rio, no debe hablarse ya de aumento en la permeabilidad capi

lar sino de aumento en la permeabilidad venular.

EXUDADO INFLAMATORIO

Formacidn del Exudado.- Todos los cambios vasculares y celula-
res descritos hasta ahora llevan a un fin comin . La acumula -
cidén de elementos tisulares circulatorios liquidos y celulares,
en el 4rea lesionada., La secuencia de los fendmenos puede resu
mirse como: un efecto del dafio tisulares la liberacidn o activa
cidén de metabolitos de tipo de la histamina, que inducen dilata
cidn y aumento de permeabilidad en la porcidn terﬁinal del ar -
bol circulatorio. La dilatacidn capilar tambiédn resulta de la

dilatacidén arteriolar con aumento en el flujo sanguineo,:que a

su vez se debe al reflejo del axdn iniciado por el dafio tisular



o por alguin mediador quimico. La dilatacidén arteriolar y capi
lar se acompafia de aumentoc en la presidn hidrostatica, que com
binado con el aumento en la permeabilidad vascular obliga al -
liquido y a las proteinas al salir de los vasos sanguineos,ha-
cia los espacios interticiales. La disminucidn del ligquido ~
1ntravascular aumenta en forma desproporcionada la viscosidad
de la sangre, que junto con formacidn de rouleaux y otros fac-
tores serd responsable de la estasis y la trombosis subsecuen
te. Dependiendo de la naturaleza del agente causal de la inten
sidad de la lesidn, del sitio del proceso y de muchos otros facto -
res, el exudado que se acumla en la inflamacidn mostrara predominan
cia en uno y otro de los elementos sanguineos, y esta predomi-
nancia ha sugerido denominaciones como inflamacidn serosa,fi -

brinosa, seudomembranosa, hemorragica o purulenta.

También se ha observado combinaciones de estos elementos y cuan

do son aparentes se utilizan nombres mixtos.

COMPONENTES LIQUIDOS DEL EXUDADC INFLAMATORIO.

El plasma contiene una gran cantidad de sustancias del tamafio,
forma y peso molecular muy variable. Una de las caracteristi-
cas mas importantes del liquido que se acumula en los espacios
intersticiales es su alto contenido en proteinas; es de impor-
tancia fundamental, ya que en esta fraccidn del plasma se en -
cuentra la mayor parte de los anticuerpos, gue van a desempe -
Aar un papel importante en la inflamacidn ademds también se -

encuentran fibrindgeno, que pronto se transforma en fibrina, -



formando una fina malla fibrilar y blogueando los capilares -

linfédticos.

Componente Celular del Exudado,

Si se examinan una preparacidn microscopica de un tejido con -
inflamacidn aguda se ve un. gran numero de células entre las -
que predomina los leucocitos polimorfonucleares, nedtrofilos,

aunque también hay elementos tales como macréfagos, linfocitos,

eosinof ilos, células plasmaticas, células gigantes, etc,

La mayoria de estas células han llegado al sitio de la infla -
macién de los vasos; pero algunas también pueden corresponder
a las que se encuentran en el seno de los tejidos; estos dos -~

origenes se conocen respectivamente como hematdgeno histidgeno.

En el proceso inflamatoric se pueden encontrar diferentes ti -
pos de células lo que depende en parte de su etiologia, loca -~
lizacidn,duracidn, etc; las mds frecuentes e importantes son

los leucocitos polimorfcnuclares,neutrofilos y eosinofilos,los
macréfagos y los linfocitos; ademds suelen encontrarse células

plasmaticas, histiocitos, células gigantes y células cebadas.

QUIMIOTACTISMO.

La gran mayoria de las células que se acumulan en un proceso -
inflamatorio tienen la capacidad de desplazarse auténomamente;
cuando la direccidn de este desplazamiento estd determinada =~

por sustancias que se encuentran en el medio, se habla de -~



guimiotaxis; cuando el movimiento de las células es hacia la -
sustancia estimulante se dice que el quimiotactismo es positi-
voy si la direccidn del desplazamiento es opuesta se califica
de negativo; cuando la célula es diferente a la sustancia, no
hay quimiotactismo. La quimiotaxis no implica aumento en la -
velocidad de los movimientos, que para los leucocitos polimor-
fonuclares es de 24 a 34u.por minuto, sino que se refiere uni -
camente a su direccidn. EIl mecanismo de la quimictaxis se des
conoce pero recCientemente se ha sugerido que se debe a la pro
pledad que tienen de absorber del medio los compuestos que es-
timulan la migracidn celular, con lo que se Crea un gradiente
de concentracidn que atras a las células. El quimiotactismo -

no tiene ninguna influencia sobre las propiedades fagocitarias

e

solamente aumentan las posibilidades de contacto entre los fa-
gocitos y las particulas, determinando la direccidn de los mo-
vimientos celulares y aumentando el nimero de células con capa

cidad fagocitica que emigran hacia el drea lesionada.

FAGOCITOSIS.

La capacidad para ingerir y digerir particulas es un mecanismo

nutritivo bdsico de protozoarios y algunos metazoarios, conoci-
da como fagocitosis; cuando la ingestidn no es de particulas, -
sino de liguidos se llama pinocitosis. Conforme se asciende en
la escala animal se constituyen Srganos mas complicados, pueden

dividirse en macrdéfagos "fijos y mdéviles".

Los macréfagos fijos constituyen parte del sistema reticuoendo-



telial, cuyas funciores dependen intimamente de su capacidad -
fagocitarza; aqui solo se consideran las células fagocitarias
del proceso inflamatorio, derivadas casi en su totalidad de -
los vasos sanguineos y que son los leucocitos polimorfonuclea-
res y los monocitos o macréfagos tisulares. La observacidn del
proceso de fagocitosis muestra que la célula se acerca a la -
particula, em:te un pseuddpodo que la rodea y la introduce en
el citoplazma, donde se ve en el seno de una vacuola. 8i la =~
célula fagocitaria es un leucocito polimorfonuclear, simultd -
neamente con la ingestidn de la particula se observa una rapi-
da disminucidn o desaparicidén casi completa de las granulacio-~

nes del citoplasma.

El contacto entre las células y la particula es esencial, asi
como la acdhesividad, que en muchos cascs se logra gracias a la

sustancia del plasma llamado opsoninas.

Los macréfagos suspendidos de una gota de plasma sin opsbnina -
no fagocitan bacterias, pueden hacerlo si se modifican las con
diciones experimentales introduciendo bridas de fibrina, papel

filtro o fragmentos de bronquios o pulmén; lo que se observa -
entonces es que la bacteria es atrapada contra la superficie in

troducida por el macréfago, que la fagocita a continuacidn.

Este fendmeno se denomina "fagocitosis de superficie". En el
hombre existen dos tipos generales de fagocitosis: la comin y -
corriente gue requiere la presencia de macréfago, particula, op

sonina y contacto entre estos elementos; y la de superficie, en

la que la opsina no es necesaria, pero en cambio requiere un obg



tdcule fisico o quimico al desplazamiento de la particulay -
de la célula., Experimento en vitro con leucocitos sugieren -
que algunas sustancias pueden penetrar al interior de las célu
las junto con particulas fagocitadas, mientras que en ausen -~
cia de fagocitosis la célula es impermeable a ellas; este tipo
de ingestidn incidental y simultdnea con la fagositosis ha si-
do dencminada fagocitosis de caballito. Unz vez dentro del ci
toplaszz, el destino de la particula ingerida va a depender -

de su naturaleza, pero solo existen cuatro posibilidades.

a) La célula digiere a la particula; b) la elimina al
exterior; c) se desarrolla una simbiosis en la gque no parecen -
influir una en la otra, y d) la particula destruye a la célula
Yy vuelve a tomar una posicidn intersticial en los tejidos . Si la célu -
la digiere a la particula fagocitada, lo hace gracias a sus en-
zinas interplasmiticas; sin embargo, el mecanismo intimo en la
digestidn intracelular se conoce muy poco a pesar de que morfo-
ldgicamente se observa que la bacteria pierde sus propiedades
tintoriales, y en algunos casos, sSu integridad estructural; 1la
membrana que rodea a la particula constituyendo la vacuola fa -
gocitica, se pone en contacto con las granulaciones citoplasma-
ticas y éstas vacian su contenido enzimdtico dentro de la vacuo
la . Por lo tanto la digestidn de la particula se lleva a cabo
en una posicidn todavia extracelular, ya que la pared de la va-
cuola fagocitica es en realidad un fragmento invaginado de la -
membrana celular, que después se separa de ella. Otro factor -

gue probablemente influye en la destruccidn de las particulas -



fagocitadas es la autdlisis misma de los microorganismos, y -
tampoco debe olvidarse la posibilidad de que la célula sea ca-
paz de gue la célula sea capaz de reorganizarse en sus siste -
mas enzimdticos y producir asi condiciones nuevas, incompati -
bles con la supervivencia de las bacterias en su citoplasma, -
sobre todo en infecciones crdnicas. La segunda posibilidad -~
mencionada, que la célula elimine a la particula, ha sido de -
mostrada por el estreptococo y puede favorecer la sobre vida -
de gérmenes patdégenos, El microorganismo no sclo esta protegi-
do, sino que ademds es transportado por la célula, cualquier -
sitio donde esta se desplaza, lo que disemina la iafeccidn, es
to parece ser el caso en la tuberculosis y en otras enfermeda-

des.

Finalmente la bacteria puede destruir el fagocito, como en el-
caso del bacilo de Koch., con lo que el microorganismo vuelve

a tomar una posicidn intersticial.

La fagocitosis no se modifica en condiciones tdnto aerdbicas -
como anaerdbicas, pero en aerobiosis los leucocitos muestran -
un aumento en la produccidn de lactato en el consumo de 02 y -
en la aparicidn del carbono uno de la glucosa en forma de CO2,
La capcidad fagocitaria de leucocitos polimorfonucleares se ha

estudiado bajo la influencia de lipopolisacdridos.

Tampbién se ha observado que en la fagocitosis existen modifica

ciones importantes en el metabolismo de algunos lipidos.

Orden de Aparicidn de las Células en el Exudado,



Las primeras cdlulas que aparecen fuera de los vasos son los -
leucocitos polimorfonucleares y después los macrdfagos, y los
dltimos en aparecer son los linfocitos. En las inflamaciones
desencadenadas por un antigeno en un animal con hipersensibili
dad especifica, las células que aparecen son linfocitos, mono-

meleares y macrof agos.,

La interpretacidn mds aceptable de este fendmeno es gue las -
células del infiltrado inflamatorio en la hipersensibilidad cé
lular o en el rechazo de homoinjertos son las portadoras de la
especifidad de la respuesta. Sin embargo, estudios por medio =~
de transferencia pasiva de células linfoides sensibilizadas y

marcadas con tritium H3 en la timidina han revelado sdélo una -
pequefia fraccidn de los elementos acumulados en la vecindad -
del antigeno {(prueba cutdnea con PPD o tuberculina) muestran -
la marca radiocactiva, y que el resto de las células pertene -~
cientes a la misma estirpe linfoide seguramente provienen del-
receptor no sensibilizado. Aunque la presencia de las células
sensibilizadas y marcadas se explica por su especificidad en -
relacidén con el antigeno, el resto no muestra estas propieda =~
des y por lo tanto debe estar respondiendo a algun tipo de es-
timulo, hasta hoy de tipo desconocido. En resumen la secuen -
cia de aparicidn de las células en el proceso inflamatorio pue
de no ser puramente temporal sino selectiva, constribuyendo a

ellos varios factores como los cambios de pH, las caracteristi
cas del agente causal, la naturaleza del agente causal de los

primeros eventos, y la madurez inmunoldgica, del sujeto, que -
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determinan los tipos celulares predominantes. Las hipdtesis an
teriores se refieren a leucocitos polimorfonucleares y a macrg
fagos o monocitos, pero no explican la funcidn de los linfoci-
tos. Estas células no muestran guimiotaxismo ni son fagicita-

rias, y durante mucho tiempo constituyeron unc de los hechos

mds oscuros de la inflamacidn; en la actualidad ya se cuenta

con datos suficientes para suponer que los linfocitos forman

parte fundamental del aparato inmunocompetente del organismo,

probablemente de las células receptoras y efectoras, Se ha
sugerido qgue la carga negativa de la superficie celular del -
linfocito debe ser a la preponderancia de los fosfdtidos del
tipo de la cefalina, y que esto dificulta su adherencia en pro
teinas y la formacidn de seuddpodos; asi se explicaria la nece
sidad de un cambio especifico en la pared vascular que permi -
tiera la salida de los linfocitos, o bien su inmovilizacidn de
los tejidos. Este cambio especifico, distinto del que acarrea
la adhesividad de los elementos formas de la sangre, seria debi

do a la unidén de antigeno con anticuerpo.

TIPOS DE INFLAMACION.

La inflamacidn puede clasificarse macroscdpicamente segin el ti
po de exudado que se acumula, pero los distintos grupos que re-
sultan suelen aparecer en el mismo procCeso y en general tienen
poca trascendencia clinica; por otro lado, el tiempo gue dura -
la inflamacién modifica su morfologia de manera fundamental, y
lo mismo hacen otros factores como la naturaleza del agente -~

etloldgico, 1la respuesta inmunoldgica.



Inflamaciones Aguda, Crdnica, Granulomatosa y Orzanizada.

La inflamacidn aguda se caracteriza por presentarse rapidamen-
te y por el predominio de los fendmenos vasculares como vasodi
latacidn pronunciada, edema e infiltratorio con leucocitos po-
limorfonucleares; en muchas ocasiones la imagen persiste duran
te semanas por lo gue entonces existe disociacién entre el con
cepto clinico y el anatopopatoldgico de "agudo". Debe recor -
darse que cuando se califica a una inflamacidn de "aguda" el -
anatomopatdlogo se refiere a una imagen microscépica y no a una
duracidn determinada, Existen excepciones a la regla del pre-
dominio de los leucocitos polimorfonucleares en la inflamacidn
aguda, como la fiebre tifoidea y ciertas virosis, en las que -
predominan los linfocitos y los macréfagos casi desde el prin-
pipio, peroc las excepciones no hacen mds que confirmar la re -
gla. En algunas ocasiones es posible observar un cuadro de in
flamacién aguda injertado en otra inflamacidn crénica. En la

inflamacidn crénica el aspecto es esencialmente de una mezcla-
de las alteraciones vasculares y exudativas con las que repre-
sentan la reparacidén; lo que ocurre en este Caso es que persisg
te el efecto del agente nocivo pero no con intensidad suficiep
te para destruir los tejidos sino solo para irritarlos, La --
respuesta vascular es continua, cambia la naturaleza de las cg
lulas inflamatorias y predominan los linfocitos y los macrdéfa
gos sobre los leucocitos polimorfonuclares, aparecen células =~
fibrobldsticas derivadas de otros fibroblastos; de histiocitos
u otras células conjuntivas y depositan fibrillas intersticia-

les.



La inflamacidn crdnica es de gran importancia en patologia y -
algunas de las enfermedades mds comunes tienen un compbnente -
inflamatorio crdnico importante. La inflamacidén granulomatosa
es £4cil de describir pero deficil de interpretar desde un -~
punto de vista patogénico; se trata esencialmente de un proceso
crdénico de fendmenos vasculares exudativos y de cambios repara
tivas, pero al mismo tiempo representa dos caracteristicas es-
peciales que la separan de la inflamacidn crdnica comin y co -
rriente: existe un cambio de morfologia de las células que -
dan lugar a los llamados epiteloides gigantes, Yy estas células
metapldsicas se organizan en forma de nddulos de morfologia di
ferentes segun el tipo de proceso & de agente etioldgico, Mu -
chas de las enfermedades infecciosas crdénicas mds importantes
caen en este grupo, como en la tuberculosis, la sifilis, la -
‘brucelos:s y ciertas micosis. La formacidn de acumulos de cé-
lulas especiales en forma de ndédulos es la responsable del nom
bre "inflamacidn granulomatosa", para este proceso 1o gue no -
debe confundirse con el tejido de "granulacidn", es una forma
de cicatrizacidn caracterizada por la neoformacidn de los capi
lares. Si algunas inflamaciones g;anulomatosas son especificas,
es decir la presencia del granuloma hace el diagndstico de la -
enfermedad en que se ocurre, un ejemplo es el foliculo de -
Kbster; la presencia de granulomas formados por una zona cen -
tral de necrosis caseosa, rodeada por un halo de células epite-
loides en el que pueden encontrarse células gigantes de tipo -
Langhans Yy que a su vez se encuentra rodeada por un halo de lin

focitos y células mononucleares.



La inflamacidn granulomatosa constituye un ejemplo claro de un
principio bioldgico importante, pero pocas veces sefialada gque
pueden enunciarse diciendo que los tej:dos tienen una capaci-

dad limitada de reaccidn morfoldgica, ejemple de esto neumonia

ABSCESO.,

Un absceso es una forma de inflamacidn caracterizada por la nge
crosis extensa del exudado que forma una cavidad cuyo conteni-
do es ligquido de mayor o menor densidad y cuya pared esta cons
titufida por tejido inflamatorioc y tejids conjuntivo mds o me -
nos joven. La necrosis del exudado puede ser provocada por el
agente infeccioso mismo, pero con muchc mayor frecuencia se -
trata de la digestidn proteolitica del zejido inflamado por la
desintegracién de un gran numero de leuzocitos polimcrfonuclea
res el material ma@s o menos liquido que resulta de la necrosis
y digestidén proteolitica del exudado y gue contienen abundante
leucocitos polimorfonucleares en distintos grados de degenera-
cidén se conoce como pus. El ambiente biogquimico provocado por
el seno del absceso es incompatible con la sobrevida de gérme

nes y de células, pero en cilertos casos las condiciones son in

termedias y en el material necrdético se acumulan sustancias

gue inhiben la accidén de los antibidticos, dificultando su --

tratamiento .

Tanto en esta forma de absceso como aquelilos en los que las en
zimas proteoliticas de los leucocitos participan de manera de-

finitiva tienden a crecer indefinidamente y su destino final -



es abrirse, ya sea al exterior, lo que es mas grave, a alguna
cavidad al organismo, por lo que el tratamiento debe tender a

-

su canalizacidén temprana.
INFLAMACION ALERGICA.

Existen dos situaciones diferentes en las que la hipersensibili
dad participa en el proceso inflamatorio. Una cuando la infla-
macidén es producida por una reaccidn de antigeno anticugrpo, -

sin agentes etioldgicos adicionales,

Cuando la hipersensibilidad es el unico factor responsable del

proceso inflamatorio , el resultado es un rdpido desarrollo del
edema, lo que indica una reaccidn inmediata del aumento en la -
permeabilidad vascular; ademas de leucocitos polimarfonucleares,
macréfagos, y los demds elementos que constituyen el exudado in

flamatorio, puede haber abundantes leucocitos eosindfilos.

Se ha sugerido que la inflamacidn resultante de la hipersensibj
lidad sdlo es cuantitativamente difente de proceéos inflamato -
rios secundarios a otros mecanismos.La secuencia patogénica su-
gerida es la siguiente: el proceso exudativo, gue progresa has-
ta la trombosis, resultaria de la interaccidn del antigeno con

el anticuerpo; la reaccidn macrofdgica seria la imagen microscg
pica de la eliminacién del antigeno: la proliferacidén de célu -
las plasmdticas representaria la excepcidn anatdémica de la for-

macidn de anticuerpo.

BIOQUIMICA DE LA INFLAMACION,

Desde hace mucho tiempo los mecanismos responsables de la mayo-



- 58 -

ria de los cambios descritos en la inflamacidén han sido consi-
derados como humorales y se les han asignado nombres, aunque -
5u existencia era puramente hipotética. Los factores morales

que determinan al crecimiento y el dafio tisular se conocieron

como "flogotrofinas". Ll proceso inflamatorio es un microcos-
mos en el que se Crea un ambiente bioguimico que difiere de -
las condiciones normales previas y de las que persisten en el

resto del organismo. Estos campios son de gran importancia pa
ra suponer y comprender no sdlec los mecanismos intimos de la -
inflamacién misma, sino tambiédn el significado bioldgico del -

proceso en la conservacion de la homeostasis,
Medidores Humorales en la Inflamacidn.

Los medidores quimicos se han estudiado en relacidn a los cam-
bios tisulares locales y a las modificaciones generales en la
inflamacidn. Sustancia que Aumentan la Permeabilidad Vascular.
En vista de 1os efectos locales de la histamina eran idénticos
a los producidos hace mucho tiempo, por muchos otros tipos de -
irritantes,esta relacionado a ella y es responsable del aumento
de la permeabilidad vascular. Otros observadores encontraron -
que la histamina se libera en los tejidos después de gquemaduras,
lesiones quimicas o infecciones bacterianas, o bien en la anafi
laxia., La presencia histamina es suficiente para concluir que
esta sustancia estd produciendo aumento en la permeabilidad vas
cular., También es necesario demostrar que los antihistaminicos
inhiben el desarrollo de este fendmeno. En vista de que las -

drogas antihistaminicas no siempre bloguean los efectos de la -



histamina enddgena, y no todos los antihistaminicos son especi
ficos en su accidn. En 1936, Menkin menciond de que la hista-
mina era responsable del aumento de la permeabilidad vascular

durante la inflamacidén aguda en su lugar exXpone gque al princi-
plio estaba presente en exudados inflamatorios, y que podria -
extraerse por medio de didlisis, esta sustancia fue denominada
"leucotaxina", debido a gue también trae leucocitos. MenKin ha
aislado otro factor de los exudados dcidos, gue no esta presen
te en la fracciédn protéica, es dializable y su efecto se limi-
ta a modificar la permeabilidad vascular; no atrae leucocitos

polimorfonuclares. Recientemente se ha sugerido gue la seroto-
nina o enteramina, puede ser responsable del aumento en la per

meabilidad vascular de la inflamacidn.

Otro factor que puede ser importante en la permeabilidad vascu
lar es la relaxina, una sustancia de naturaleza incierta que -

produce relajacion,

En vista de que el aumento dn permeabilidad vascular en la in-~
flamacidn aguda es difdsico, es necesario construir un esquema
de mediadores biogquimicos que explique los dos fendmenos y no
solo uno. Actualmente se piensa que el primer aumento de per-
meabilidad vascular, inmediato y de corta duracién, se debe a
la histamina, mientas que el segundo aumento, tardio y prolon-

gado, resulta de la accidén de la bradiquinina.

MEDIACION HUMORAL DEL DOLOR.

Es aparente que lamayor parte del dolor que acompafia a la infla



macidn aguda se debe a la distencidn tisular con edema Yy acu-
mulacidn de exudado. El dolor también puede ser causado por -
la accién de sustancias quimicas liberadas o activadas por el
dafio tisular. Algunos de los compuestos aislados de procesos
inflamatorios y captes de producir dolor son la bradiquinina,-
gue se libera cuando ¢l plasma se pone en contacto con vidrio
que tienen un claro periddo de incubacidn; la serotonia, que -

produce dolor intenso cuando se inyecta en la dermis,

NECROSIS TISULAR.

Menkin aisld un factor de la fraccidn englobulina de los exuda
dos que produce tumefaccidn y necrosis cuando se inyecta intra
dérmicamente. La inflamacidn que resulta de este procedimien-
to es muy aguda y se acompafia de blogueo linfdtico; uno de los
cambios mds tempranos es la tumefaccidén de las fibras coldge -
nas.

ORIGEN Y LIBERACION DE LOS MEDIDORES QUIMICOS DEL PROCESO
INFLAMATORIO.

La presencia de sustancias humorales en la reaccidn inespecifi
ca del tejido conjuntivo vascularizado a la lesidn ha sido --
bien documentada para aquellos factores postulados como respon
sables del aumento en la permeabilidad vascular los criterios
son de dos tipos: los que apoyan a la posibilidad vascular y -
los gue prueban que es un mediador. La histamina se encuentra
ampliamente distribuida en los tejidos de animales y plantas ~

y muestran grandes variaciones; uno de los principales depdsi-



tos de histamina en el organismo son las células cebadas y en
las plaquetas. La liberacidén de histamina se lleva a cabo -
por una serie de sustancias exdgenas como enzimas proteoliti -
cas. Un problema diferente se presenta en la anafilaxia, en -~
donde se ha demostradc que hay un aumento en la histamina en -
la sangre. También se ha sugerido que las reacciones de anti-
geno anticuerpo alteran la permeabilidad celulér y es posible
que tal fendmeno llevard a la liberacidn de histamina de pla -~
guetas y células cebadas; se sabe que la anafilaxia produce -
degranulacidén de las células cebadas con disolucidn aparente

de la membrana celular.

La serotonina es ampliamente distribuida en el organismo por -
las mds altas concentraciones que se encuentran en el cerebro
plaquetas, células cebadas en aparato digestivo y pulmones. En

la anafilaxia hay un aumento de serotonina en el plasma.
CAMBIOS BIOQUIMICOS EN TEJIDOS INFLAMADOS.

La respuesta inflamatoria produce una serie de cambios biogui-
micos en la intimidad de los tejidos lesionados que tienen gran
importancia debido a que van a influir no sélo sobre la morfo-
logia misma de la reaccidn, sino también sobre el destino del

agente patdgeno y sobre el mecanismo de accidén de muchas de -~
las sustancias utilizadas en la terapéutica! esto es esencial-
mente cierto cuando la causa la inflamacidén es un agente biold
gico. Uno de los cambios bioquimicos mds importantes en el si
tio de la inflamacidén es la disminucién en el consumo de oxige

no con aumento en la cantidad de C02 . La anoxia tisular lo -~



cal se debe probablemente al dafio vascular y el blogueo de los

linfdticos por fibrina y proteinas. Ocurren otros cambios re

presentados especialmente por la acumulacidn de ciertos elemen

i

tos en el foco inflamatorio, que van a tener gran importancia
en el destino del agente causal de la inflamacidn, sobre todo -

cuando se trata de un agente bioldgico,.

Quizd de mayor importancia sea el fracaso ce las medidas tera -
péuticas y su relacidn con factores tisulares, Llama la aten -
c1én que ciertas drogas poderosaments bacteriostdticas contra -
el bacilo tuberculoso in vitro no tengan ningun valor en el tra
tamiento de la tuberculosis humana las sulfonamidas y el cloran

fenicol son dos ejemplos.

Al material caseoso se acumulan ciertas sustancias que pueden -
bloquear la accidn de los antibidticos, como los dcidos nuclei-
cos inhiben a la estreptomicina, el dcido benzeico y los 4cidos
cetdnicos; audn cuando los antibidticos logran penetrar en la in
timidad de la lesidn necrdtica, la presencia de inhibidores blp
gueara su efecto y de ahi la dificultad para el tratamiento mé-
dico y la explicacidn del fracaso que se observa con la terapéu

tica de este tipo.



CAPITULO IlI

ETIOLOGIA Y PREVENCION DE LA INFLAMACION, NECROSIS Y
DISTROFIA DE LA PULPA

Los estimulos nocivos que originan la inflamacidn, la mo tifi -
cacidn y la distrafia de la pulpa son muchos, desde la invasidn
bacteriana hasta el henanismo hereditario, 8Sin duda la inva --
sidn bacteriana proviene de la caries que es la causa mas fre -
cuente de la inflamacidén pulpar. Una cantidad alarmante de le-
siones pulpares son originadas justamente por el tratamiento -
dental destinado a reparar la caries. El aumento de accidentes
automovilisticos y de deportes donde hay contacto corporal a -~
ocasionado un incremento a la motificacidn pulpar debida a --
traumatismos. Las causas de inflamacidn, distrofia y necrosis

de la pulpa se pueden ordenar en una secuencia ldgica, comenzan

do por el irritante mas frecuente, los microorganismos.

I. Bacteriana

a) Ingreso coronario: caries, fractura: completa e incomple
ta ; via andmala: dens in dente, invaginacién dentaria,

evaginacion dentaria.

Ingreso radicular: caries, infeccidn por via apical:bol-
sa periodontal y absceso periodontal. Infeccidén hematége

na.



11, Traumatica.

b) Aguda: fractura coronaria, fractura radicular, esta-

sis vascular, luxacidn, avulsidn.

c) Crodnica; bruxismo de adolescentes de sexo femenino,

atriccidn ¢ abrasidn, erosidn.
11T, Yatrdégena.

d) Preparacidn de cavidades: calor de la preparacidn, -
profundidad de la preparacidn, deshidratacidn, hemo-
rragia pulpar, exposicidn pulpar, insercidén de espi-

gas, toma de impresiones.

e) Restauracidn:insercidn, fractura: completa e incom -

pleta.

Fuerza de la cementacidn, calor del pulido.

f) Extirpacidn intencional.

g) Movimiento crtodoncico.
h) Raspado periocdontal.
i) Raspado periapical.

j) Rinoplastia.

1v. Quimicas.

Materiales de obturacidn:cementos, pldsticos, protectores de ca

vidades. Desinfectantes: AgNO3,fenol, NaFl, Desecantes: éter,



V. Idiopaticas.

Envejecimiento, resorcidn interna, resorcidn externa, hipo

fosfatasia.
CAUSAS BACTERIANAS.

Ingreso Corconario.

CARIES.~ La caries coronaria es la via mds comin de entrada -
de las bacterias infectantes o sus toxinas, o ambas, a la pul-
pa dentaria.. La exposicidn de la pulpa por caries va acompafia
da por una inflamacidén crdénica en la zona inmediata a la ca --

ries, junto con la formacidén de abscesos localizados.
Las bacterias son un gran enemigo de la pulpa.

CORONA FRACTURADA,

Fractura completa: la fractura corcnaria accidental que llega
hasta la pulpa raras veces la desvitaliza en ese momento, Sin
embargo, la mortificacidn pulpar es inevitable en dientes con

fractura coronaria no tratada, suele de verse a la infeccidn -
por las bacterias bucales que penetran rdpidamente hasta el te-
jido pulpar. Lo que importa no es la magnitud de la fractura,

sino que la pulpa guedé expuesta a la agresidn bacteriana.

Fractura incompleta: la corond , muchas veces por causas descQ

nocidas suele permitir la entrada de bacterias en la pulpa.

La infeccidn pulpar y la inflamacidén correspondiente dependen



de la extensién de la fractura, esto es, si la fractura es -~
completa y llega hasta la cdmara pulpar o es s6lo adamantina.
En el primer caso, es Seguro que habra pulpitis; en el ultimo
caso, la pulpa estard expuesta simplemente a hipersensibilidad

al frio y a la masticacidn.

Via andmala. E1 desarrcollo de una via coronaria andmala es la
causa de un nimero substancial de muertes pulpares por inva --
sidn bacteriana. En cada caso {dens in dente, invagacidn den-
taria y evaginacidn dentaria) la causa de la inf lamacidn pul -
par y necrosis ulterior es la misma, esto es, la invasidn bac-
teriana de la pulpa a través de una via andmala de desarrollo

que se extiende desde una falla en el esmalte hasta la pulpa.

Ingreso Radicular.

Caries. La caries radicular, es menos frecuente que la corona
ria, pero sigue siendo una fuente de bacterias de irritacién -
pulpar. La caries radicular cervical, particularmente en ves-
tibulogingival, es una secuela comin de la resorcidén gingival,
La caries radicular interproximal suele aparecer después de -
procedimientos periodontales sino se mantiene una buena higie-

ne bucal.

La caries de la bifurcacidn también puede ser consecuencia de-

lesiones periodontales en este sector.

Infeccidn por Via Apical.

Bolsa Periodontal. El1 hecho de que la pulpa no se infecte fre-



cuentemente por la via del foramen apical o de los conductos -
accesorios laterales asociados con bolsas periodontales créni~
cas, es una prueba de la capacidad innata de la pulpa para so-

brevivir.
Absceso periodontal.

La infeccidn pulpar por via apical, coincide con un absceso pe
riodontal agudo, o inmediatamente después de él, es también -
una causa infrecuente de una necrosis pulpar que no tiene otra

explicacidén que esta,
Infeccidn hematdgena.

La entrada de bacterias a la pulpa a través de los conductos -
vasculares es muy posible, a la atraccidn de las bacterias ha-
cia una lesidén se aplica también al tejido pulpar lesicnado,

La anacoresis de las bacterias provenientes de los vascs del -~

surco gingival, de una bacteremia transitoria generalizada.

CAUSAS TRAUMATICAS.

Traumatismo Agudo, Fractura Coronaria.

La mayor parte de las muertes pulpares consecutivas a fracturas
coronarias son originadas por la invasidn bacteriana que sigue
al accidente. No hay duda, de gque la lesidn por impacto fuerte
de la pulpa coronaria inicia un procesc inflamatorio tendiente
a la reparacidn. Si se le deja sin tratar, la invasién bacte -
riana suprime toda la posibilidad de conservar la vitalidad.
Aunque muchas veces el mismo golpe es el causante de la necro -

sis,
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Fractura Radicular,.

La fractura accidental de la raiz interrumpe el aporte vascu -
lar de tal manera que la pulpa lesionada raras veces conserva
su vitalidad. La rotura de los vasos suele dar "el golpe de -
gracia" al tejido pulpar coronario restante , aunque el tejido
del fragmento conserve su vitalidad. Cuanto mds joven sea el
paciente, mejor es el prondstico de la vitalidad pulpar. El1 -
abundante aporte sanguineo que hay a través del extremo radicu
lar incompletamente formado proporciona una oportunidad mayor
de la reparacidn de la rafz fracturada y ¢l aporte sanguineo -

seccionados de un diente completamente formado.
Estasis Vascular.

El diente que recibe un golpe fuerte, aunque no este dislocado
o fracturado, es mas propenso a perder inmediatamente la vita-
lidad pulpar que un diente que se fractura, ya que en este ca-
so es evidente que loé vasos de la pulpa son seccionados o ~--
aplastados en el foramen apical. La calcificacidn del conduc-
to por la dentina reparativa es otra reaccidn de la pulpa an-
te el traumatismo. Asi la pulpa puede morir inmediatamente -
por el traumatismo o eliminarse activamente por medio de la -~
formacidn de dentina. Aqui también, existe la posibilidad de
reparacidén pulpar después del traumatismo, segun sea la edad -
del paciente. El diente en desarrollo, con dpice abierto tiene
capacidad para permanecer vivo o recuperar su vitalidad. En pa

cientes mayores, el problema de reparacidn es limitado.



Luxacidn.

La avulsidn parcial o la luxacidn por intrusidén casi siempre -
generan la mortificacidn pulpar. Por otra parte, a veces nos
sorprendera ver un diente muy luxado, pero joven conserva su -

vitalidad pulpar.

Avulsidn.

Se sobreentiende que la necrosis pulpar es la consecuencia ob-

via de la avulsién total de un diente.

Sin embargo pese a la mortificacidén pulpar, todavia sigue sien
do posible reimplantar el diente una vez hecho el tratamiento

de conductos.
TRAUMATISMO CRONICO.

Bruxismo en adolescentes de sexo femenino. Se ha observado un
sindrome raro de osteoporosis y mortificacidn pulpar de incisi
vos inferiores en adolescentes de sexo femenino que frotaban

compulsivamente sus dientes en eXcurcién protrusiva. Por su -
puesto el trauma es tan intenso y sostenido que finalmente pro

voca necrosis pulpar.
Atriccidn o Abrasidn.

La motificacidn o la inflamacidn de la pulpa relacionada con
el desgaste incisal o la erosidn gingival es una rareza. La ca
pacidad reparativa de la pulpa para depositar dentina a medida

que va retrocediendo ante el estimulo es enorme.



CAUSAS YATROGENAS,
Preparacidn de Cavidad.

Calor de la Preparacidn. El calor generado por los procedimien
tos de tallado de la estructura dentaria es la principal causa
comprobada de lesidn pulpar durante la preparacidn de cavidades.
Los factores bdsicos de los instrumentos rotativos que causan

la elevacidn de la temperatura en la pulpa., Por orden de impor

tancia son:

1.~ Fuerza ejercida por el operadof.
2.~ Tamano, forma y estado del instrumento cortante.

3.- Duracidn del tiempo de corte real.

El grado de desplazamiento celular de los nicleos odontdblasti-
cos hacia los tubulos dentinales cortados es el mejor inicio de

la intensidad de la inflamacidén pulpar.

Se opina que el desplazamiento de las células se debe al aumen
tode la presidén intrapulpar por la reaccidn inflamatoria; que
el edema, la hiperemia y el exudado que hay en la cercania de
la pared pulpar literalmente forzaron los eritrocitos y los -~

odontoblastos hacia los tubulos dentinales.
Profundidad de la Preparacidn.

Se puede afirmar que cuanto mds profunda sea la cavidad, tanto
mds intensa serd la inflamacidn. También se sefiala de la cre-
ciente importancia de la refrigeracién con aire y agua a medi-

que disminuye el espesor de la dentina y nos acercamos a la -~



pulpa,

Peshidratacién.

El secamiento constante y el desprendimiento de astillas con -
aire tibio durante la preparacién de cavidad con dique de cau
cho bien puede contribuir a la inflamacidn pulpar y posible me
crosis, que a veces aparece luego de procedimientos dentales

de restauracidn.
Hemorragia Pulpar.

A veces se ve durante la preparacidn de cavidad y especialmen-
te al hacer el tallado para coronas completas anteriores que

la dentina enrojece, subitamente,

Acaba de producirse una hemorragia pulpar, posiblemente debido
a un aumento de la presidn intrapulpar de tal intensidad que =~
rompidé un vaso sanguineo y proyectd los eritrocitos mds alld -

de los odontoblastos hacia los tubulos dentinales.

A veces, la exposicidén pulpar pasa inadvertida para el odonté-
logo por que no hay hemorragia. EIl primer indicio para el pro
blema es que el pacientevse queja de pulpagia cuando la anestg
sia desaparece. La radiografia demuestra que hay una exposi -

cidn y que el cemento penetrd a la pulpa.
Insexrcidn de Espigas.

La colocacidén de espigas en la dentina como soporte de restaura

ciones de amalgama o como armazdn para reconstruir dientes muy



destruidos y colocar coronas completas, se observé un aumento

de inflamacidn y motificacidén pulpar.

En algunos casos, el traumatismo derivado de la preparacidn de
insercidn de las espigas es suficiente para terminar con la -
pulpa ya irritada. Otras veces, sucede gue laé espigas sean -
colocadas inadvertidamente en la pulpa 0 tan cerca gue actudan

como irritante intenso.
Toma de Impresiones.

Las alteraciones pulpares pueden coriginarse por la toma de im-
presiones bajo presidn. Las bacterias colocadas en una cavi -

dad recien preparada fueron llevadas a la pulpa,
RESTAURACION,

Insercidn

Luego de orificaciones y amalgamas de plata se han observado -
hipersensibilidad y pulpalgia intensas, sintomdticas de una in

f lamacidén pulpar subyacente y la posterior necrosis.

La orificacidén es, evidentemente, mucho mds traumdtica para la
pulpa que la colocacidn de amalgama. A veces, los pacientes -
presentan pulpagia o hipersensibilidad tardia después de la in
sercidn de restauraciones de amalgama de plata. Agui también,
habria que relacionarlo con la fuerza de insercidn o posible -
mente con la expansidén de la amalgama después de la insercidn.
En cualquiera de los dos casos, parece razonable suponer que -

el dolor pulpar es consecuencia de la inflamacidn pulpar.



Fractura Completa.

Existe lesidn pulpar cuando se introduce, produce una fractu-
ra completa como resultado de la colocacidén o retiro de una in
crustacidn o una corona tres cuartos, ademas de la tipica frac

tura vertical.

Fractura Incompleta.

Puede ser secuela de una restauracidén de oro o de plata. A

veces los pacientes se quejan de hipersensibilidad o pulpalgia
durante meses después de la colocacién de una incrustacién o -
una amalgama, que solo se alivia cuando se fractura una cuspi-

de o se produce la fractura horizontal de la corona.

Fuerza de la Cementacidn .

Los pacientes que no fueron anestesiados se guejan invariable-~
mente de dolor pulpar cuando se cementa una incrustacidén o una
corona en forma definitiva con cemento de oxifosfato de zinc.

Es indudable que la irritacidén quimica del liquido del cemento
es un factor que interviene, pero por otra parte la tremenda -
fuerza hidrdulica ejercida durante la cementacidén no puede -

sino impulsar el liquido hacia la pulpa.
EXTIRPACION INTENCIONAL.

Hay varias situaciones que presentan en la odontologia restau-
radora particularmente la prdtesis periodontal, donde esta in-
dicada la extirpacidn intencional de la pulpa. La amputacién

radicular total o la emiseccidén de raices con enfermedad perio



dontal requiere la extirpacidn intencional de las pulpas rema-

nentes.
Movimiento Intencional.,

Aunque los ortodontistas nieguen esta posibilidad, las pulpas
dentarias pueden ser desvitalizadas a raiz del movimiento or-

toddénc ico.
Raspado Pericdontal.

A veces, durante el raspado de una lesidén periodontal que ro -~
dea totalmente al dpice, se seccionan los vasos y la pulpa se
desvitaliza, La vitalidad pulpar es un precio bajo si se pue-

de conservar el diente gracias al raspado periodontal.
Raspado Periapical.

No es raro gue durante una cirugia periapical se desvitalicen -
las pulpas de dientes vecinos vitales al hacer el raspado de -

una lesidn osea extensa.

Rinoplastia.

La cirugia pldstica nasal puede ser causa de muerte pulpar, so-
bre todo en dientes anteriores superiores, durante esta opera -

cidn fueron fracturadas las puntas de las raices de los dientes

incisivos superiores.
Intubacidn.

Un accidente relativamente comin de la sala de operaciones, la

luxacidén de los dientes incisivos inferiores, puede ser causa -



da por la presidn ejercida sobre estos dientes con un tubo en-

dotraqueal rigido.

CAUSAS QUIMICAS.
Materiales de obturacidn.

Cementos. Cemento de silicato: es un irritante pulpar, la for
macidn de dentina irregular o una capa ancha de dentina prima-

ria tiende a reducir esta irritacidn.

Cemento de fosfato de Zinc. Como medio de cementacidn y base
aislante y protectora; y es un buen protector debajo de los sj

licatos mds }rritantes.

Oxido de zinc y eugenol, Material temporal mas eficaz cuando

la prevencidén de lesiones pulpares es lo importante.
TRASTORNOS IDIOPATICOS.

Envejecimiento

En la pulpa, como en todos los demds tejidos del organismo,se
producen los inevitables cambios regresivos del envejecimiento.
Se observd que unc de los trastornos de la edad es la dismiqg
cidn del nimero y tamafio de las células y el aumento del con~

tenido de fibras coldgenas.
Resorcidn Interna.

Aungue la resorcidén interna es un hallazgo microscopico cons -~
tante en la inflamacidn pulpar crdénica también se produce como

alteracidn distrdéfica idiopdtica. El traumatismo bajo la forma



de un golpe accidental o la preparacion traumdtica de cavida -
des puede ser mecanismo desencadenante de la resorcién inter -

na.

Resorcidn externa.

Probablemente se origine en el tejido inflamatorio crdnico gue

se desarrolla en las bolsas periodontales .

El revestimiento epitelial protector del surco desaparece y el
tejido inflamatorio crdnico entra en contacto con el cemento -
bien calcificado de la raiz, el tejido calcificado se descalci
fica. Cuando la resorcidn externa destruye la suficiente den-
tina como para llegar a la pulpa, ésta comienza a presentar -
alteraciones inflamatorias., Ahora existe la misma infeccidn -
que se produce cuando la resorcidn interna destruye la sufi ~--
ciente cantidad de estructura dentaria como para llegar al sur

CO.

La resorcidn continua inevitablemente, salvo que se interrumpa
el proceso mediante la estimulacidn y por medio de una inter -

vencién quirdrgica.

Hipofosfatasia Hereditaria.

Una causa inusitada y rara de distrofia pulpar aparece en per-
sonas con hipofosfatasia hecreditaria. Esta enfermedad, que -
produce enanismo y deformidades osea era denominada raquitismo
refractario o raquitismo resistente a la vitamina D. Desde el

punto de vista dental se caracteriza por la presencia de pul -



pas de los dientes de estos enanos son frédgiles y sucumben a

lo que normalmente serian estimulos irritantes menocres.



CAPITULO IV
FENOMENO  HIPERREACTIVO

Los transtorncs pulpares gue acompafian el fendmeno hiperreact:
vo (hipersensipilidad e hiperemia). Pueden ser descritos y -
hasta hace poco sdlo era posible suponer la naturaleza de es -
tos transtornos. La investigacidn reciente, empero, demostrd

que existe una verdadera hiperemia o aumento de flujo sangui -
neo hacia la pulpa dentaria de algunas condiciones especificas.
Los estimulos gque origin an estos fendmenos son sumamente dier
sos (cambios térmicos de calor o frio, estimulacidén de la den~
tina expuesta por dcidos o por contacto con objetos). Todos -
los estimulos son de naturaleza leve y de corta duracibn. El

fendmeno vascular también es breve, y vuelve a la normalidad -
en cuestidn de minutos. Esta hiperemia verdadera representa -
la menor de todas las desviaciones de lo que es la pulpa mi -

croscépicamente normal., En una pulpa asi afectada, gran parte
de la totalidad del lecho capilar de la capa "sincélulas" y -

de otras partes, entra en funcidn activa, Muchos capilares -~
presentan dilatacidn apreciable con toda claridad; los nicleos
de las células endoteliales se separan mds y se observan gru -
pos compactos de eritrocitos a medida gue transitan por los ca

pilares hiperémicos.

Sin embargo, la extravasacidn real de las células mds allid de
las paredes capilares no es una caracteristica de la hiperemia

transitoria.



HIPEREMIA PULPAR

Definicidn.

La hiperemia pulpar consiste en la acumulacidn excesiva de san

gre con la siguiente congestidén de los vasos pulpares.

Tipos. La hiperemia puede ser arterial {(activa), por aumento
del flujo arterial, o venosa (pasiva), por disminucidn venoso.

Clinicamente, es imposible hacer una distincidn entre ambas.

Etiologia. La hiperemia pulpar puede deberse a cualquiera de
los agentes mencionados como capaces de producir lesiones pul-
pares. Especificamente, la causa puede ser traumdtica, por -
ejemplo un golpe o mala oclusidn; térmica por el uso de fresas
gastadas, eh la preparacidn de cavidades; por mantener la fre-
sa.en contacto con el diente durante mucho tiempo; por sobreca
lentamiento durante el pulido de una obturacidén reciente de -
amalgama o incrustacidn; por excesiva deshidratacién de la ca-
vidad o alcohol o con cloroformo; por irritacidén de la dentina
expuesta en el cuello del diente, o por obturacidn reciente de
amalgama en contacto proximal u oclusal con una restauracidn

de oro.

El agente irritante también puede ser de origen quimico, por

ejemplo alimentos dulces o dcidos, obturaciones con cemento -
de silicato o resinas acrilicas autopolimerizables; o bacteria
no, como sucede en la caries. Los pacientes a menudo se que -
jan de ligera sensibilidad a los cambios de temperatura, espe-

cialmente al frfo gue se manifiesta con posterioridad a la co~



locacidén de una obturacidn, que puede durar 2 & 3 dias, una se

mana y algunas veces, aun mads, pero que remite gradualmente.

Se trata de una reaccidn sintomdtica de una hiperemia transito
ria. Los trastornos circulatorios que acompafian a la mestrua-
cién o al embarazo, especialmente cuando existen nddulos pulpa

res, pueden causar una hiperemia transitoria periddica.

La congestién vascular local del resfrio o de afecciones sinu-
suales puede ocasionar una hiperemia transitoria generalizada
en las pulpas de todos los dientes posterosuperiores. El mis-
mo agente irritante que causa hiperemia en un caso, puede pro-
ducir dentina secundaria en otro, si es suficientemente suave

o la pulpa tiene bastante resistencia para protegerse.

Sintomatologia. La hiperemia pulpar no es una entidad patold-
gica, sino un sintoma, de que la resistencia normal de la pul-
pa ha llegado a su limite extremo, No siempre es fécil dife -~
renciar la hiperemia de una inflamacidn aguda de la pulpa. Sin
embargo, a fin de evitar la extirpacidn indiscriminada de pul-
pas, se hace necesario la diferenciacidén, pués en la inflama -
cidn aguda se impone la extirpacidn pulpar y en la hiperemia -
estd indicado el tratamiento conservador. La hiperemia se ca-
racteriza por un dolor agudo de corta duracién que puede com -
prender desde un instante hasta un minuto. Generalmente estd

provocado por alimentos o el agua fria, el aire frio, los dul-
ces o0 los dcidos. No se presenta espontdneamente y cesa tan -
pronto como se elimina la causa. La diferencia clinica entre

la hiperemia y la pulpitis aguda sdélo es cuantitativa; en la



pulpitis el dolor es mds intenso y de mayor duracidén. En la -
hiperemia, el dolor es atribuible a un estimulo cualquiera,tal
como agua o aire frio, mientras que la pulpitis aguda puede -

aparecer sin ningun estimulo aparente.

Diagnéstico. El diagndstico se efectia a través de la sintoma
tologia y de los teests clinicos. El dolor es agudo y de cor-
ta duracidn (desde algunos segundos hasta un minuto), y casi -
siempre desaparece al suprimirse el estimulo; genefalmente es
provocado por el frio, los dulces o los Acidos. No se presenta
espontaneamente, la hiperemia puede llegar a ser mds o menos -

crénica.

Si bien los accesos de dolor son de corta duracidén, pueden re-
petirse durante semanas y aun meses, La pulpa puede recuperar
se o, por lo contrario, 1los accesos dolorosos pueden ser cada
vez mds prolongados y con intervalos menores, hasta que acaba

por sucumbir. El probador pulpar eléctrico frecuentemente es

itil para localizar el diente y hacer el diagndstico. La pul-
pa hiperémica, requiere menos corriente gue la normal para -
provocar una respuesta. Sin embargo el frio puede constituir

un medio mejor de diagndstico, pues en estos casos la pulpa es
sensible a los cambios de temperatura, particularmente al -
Afrio. Un diente con hiperemia pulpar es normal a la observa -
cidn radiogrdfica, a la percusién, a la palpacidn, a la movi-

lidad.

Diagndéstico diferencial..  En la hiperemia el dolor generalmen-

te es pasajero y dura desde unos segundos hasta un minuto cada



vez mientras que en la pulpitis aguda puede persistir varios -
minutos o aiin mds. La descripcidn gue el paciente hace hacia
el dolor, en particular respecto a su iniciacidn, caracteristi
cas y duracidn, tiene a menudo gran valor para establecer un -
diagndstico diferencial correcto. Las pruebas pulpares térmi-
cas y eléctricas son dtiles para localizar el diente afectado,
pero no siempre ayudan a hacer un diagndstico diferencial, es-
pecialmente en los casos limites, en que la pulpa hiperémica -

estd por llegar a un estado inflamatorio agudo.

Prondstico. E1 prondstico para la pulpa es favorable si la -
irritacidn se elimina a tiempo; de lo contrario, la hiperemia

puede evolucionar hacia una pulpitis,

Histopatologia. Se han observado dos tipos de hiperemia pul-

par: arterial y venosa, clinicamente se reconoce uno solo.

El cuadro microscdpico muestra los vasos aumentados de calibre
con dilataciocnes irregulares. En ciertos casos pueden encon -
trarse los capilares contraidos, el estroma fibroso aumentado

y la estructura celular de la pulpa alterada.

Tratamiento. E1l mejor tratamiento es el preventivo. Realizar
exdmenes periddicos para evitar la formacidn de caries; hacer
obturaciones precoses en casos de retraccidén gingival pronun -
ciada emplear un barniz para cavidades o una base de cemento,
antes de colocar las obturaciones y tomar precauciones durante
la preparacidén y el pulido de cavidades. Una vez instalada la

hiperemia, debe procurarse resclverse el estado hipéremico, es



decir descongestionar la pulpa. De ser posible, debe determi-
narse la causa. En algunos casos, la proteccidn del diente -
contra el frio, excesivo durante unos dias serd suficiente pa-
ra normalizar la pulpa en otros serd necesario colocar una cu-

racidn sedante en contacto con la dentina gque cubre la pulpa.

La curacidén debe dejarse durante una semana o mds, tiempo su -
ficiente para que se produzca la mejoria del estado pulpar si
la causa fué suprimida. En caso necesario, debe repetirse la

medicacidn a fin de lograr la total remisidn de los sintomas.

Cuando se coloca una obturacidén debe asegurarse que no quede -
“alta" para no irritar la pulpa durante la oclusidén. Ademds

de la medicacidn sedante esta indicada una medicacidn tdpica -
sobre la mucosa a nivel del &dpice radicular. Qna vez remiti -
dos los sintomas se vigila la vitalidad del diente para asegu-
rarse de que no se ha producido una motificacién pulpar. Si -
el dolor continda pese al tratamiento indicado, la afeccidn -
pulpar se considerard como inflamacién aguda y se hard la ex -

tirpacién pulpar.

PULPITIS AGUDA SEROSA.

Definicién.

La pulpitis aguda serosa es una inflamacidén aguda de la pulpa,
caracterizada por exacerbaciones interminentes de dolor el que
puede hacerse continuo. Abandonada a su propio curso, se trans

formar& en una pulpitis supurada o crdnica, que acarreard fi -

nalmente la muerte de la pulpa,



ttiologia. La causa mds comin es la invasidn bacteriana a tra
vés de una caries, aunque también puede ser causada por cual -
quiera de los factores clinicos ya mencionados (quimicos, tér-
micos o mecdnicos). La hiperemia puede evolucionar hacia una
pulpitis aguda; una vez que esta se ha declarado, la reaccidn

es irreversible.

Sintomas. En la pulpitis aguda serosa el dolor puede ser pro-
vocado por cambios bruscos de temperatura y especiralmente por

el frio: por alimentos dcidos o dulces: por la presidn de los

alimentos en una cavidad; por la succidn ejercida por la len-
gua o el carrillo y por la posicidn de decubito, que produce -
una congestidn de los vasos pulpares. En la mayoria de los ca
50s continua después de eliminada y puede presentarse y desapa
recer expontdneamente, sin causa aparente, El paclente puede

prescribir el dolor como agudo, pulzatil o punzante Yy general-
mente intenso. Puede ser interminente o continuo, segun el -~
grado de afeccidn pulpar y la necesidad de un estimulo externo
para provocarlo. El paciente puede informar también que al -~
acostarse o darse vuelta, es decir, al cambiar de posicidn, el
dolor se exacerba probablemente por modificaciones de la pre-
sidén intrapulpar, y se ha demostrado que esas alteraciones en

la presidn sanguinea pulpar pueden producirse.

Diagndstico. En el examen visual, generalmente se advierte -
una cavidad profunda que se extiende hasta la pulpa o pien una
caries por debajo de una obturacidn. La pulpa puede estar ya

expuesta. La radiografia puede no afiadir nada a la observa --



para la pulpa. En los casos de pulpitis aguda claramente defi-
nida no debe de esperarse resolucidn. También puede presentar-
se dolores reflejos que se irradian hacia los dientes adyacen -
tes o se localizan en la sien o en el seno maxilar en el caso -
de dientes posterosuperiores, o bien en el oido , en el caso de
dientes posteroinferiores. Se obtuvieron clinicamente buenos -
resultados en el =zratamiento de la pulpitis con una combinacidn

de un corticosteroide Yy un antibidtico,

Tratamiento.

El tratamiento de la pulpitis por medio de corticosteroides y -
antibidticos no ha sido comprobado durante un lapso suficiente
mente largo como para garantizar el empleo rutinario de esta me
dicacidn. Actualmente el tratamiento aceptado de la pulpitis -
serosa es la extirpacidn pulpar. Consiste en extirpar la pulpa
en forma inmediata bajo anestesia local o luego de colocar una

curacién sedante en la cavidad durante unos dias, al fin de des
congestionar la inflamacidén existente, para lo cual puede em -

plearse eugenol, peroc debe de eliminarse todo el tejido cariado
posible. 8i la cura no trajera alivio inmediato y existiera -
una pequefia exposicidn pulpar, con la punta de un exploradoer, se
provoca una hemorragia de la pulpa, para facilitar su desonges-
tidn. La hemorragia puede estimularse con lavados de agua ca -
liente, una vez seca la cavidad, la aplicacidén de una curacidn

sedante; ésta debe sellarse cuidadosamente, sin ejercer presién,
empleando déxido de cinc-eugenol. Dias despuéds, se extirpa la -

pulpa.



cidn clinica o descubrir una cavidad interproximal no observa-
da al examen visual; asimismo puede sefialar que esta comprome-
tido un cuernoc pulpar. El test pulpar eléctico puede ayudar

al diagndstico pues un diente con pulpitis responderd a una in
tensidad de corriente menor que otro con pulpa normal. El --
test térmico revelard marcada respuesta al frio, mientras gue

la reaccidn al calor puede ser normal o casi normal, la movili
dad, la percusidn y la palpacidn no proporcionan elementos pa-

ra el diagndstico.

Diagndstico diferencial. El diagndstico diferencial entre pul-
pitis serosa e hiperemia ya han sido descritos. Los sintomas -

pueden aproximarse a 1o0s patognomdnicos de una pulpitis aguda

supurada, tal como: dolor ocasional y ligero que se exacerba

con el calor y dolor sordo en vez de agudo. Los sintomas sub

jetivo pueden ser los de una pulpitis sercsa, aungue del test

pulpar eléctico puede requerir mayor intensidad de corriente y
la respuesta igualmente dolorosa al calor y frio. Esta reac --
cién generalmente indica un estado de transicidn entre una pul-

pitis serosa y una supurada.
Histopatologia.

Al examen histopatoldgico se observan los signos caracteristi~
cos de la inflamacidn, los leucocitos aparecen rodeados los va-
sos sanguineos. Muchas veces los odontoblastos estdn destrui-

dos en la vecindad de la zona afectada.
Prondstico.

Si bien favorable para el diente, es decididamente desfavorable



PULPITIS AGUDA SUPURADA
Definicidn.

La pulpitis aguda supurada es una inflamacidn dolorosa aguda,
caracterizada por la formacidn de un absceso en la superficie

o en la intimidad de la pulpa.

Etiologia.

La causa mds comin es la infeccidn bacteriana por caries. No -
siempre se observa una exposicidn macroscopica de la pulpa, -
pero por lo general la exposicidn existe o bien estd recubier-
ta por una capa de dentina reblandecida caridcea. Cuando no -
hay drenaje, debido a presencia del tejido cariado o de una ob
turacidn de alimentos encajados en una pequefia exposicidn de -~
la dentina , el dolor es intensisimo. Este tipo de pulpitis -

debe atenderse pronto.

Sintomatologia. En la pulpitis supurada el dolor es siempre -
intenso Yy generalmente se describe como lancinante, tenebrante,
pulsdtil o como si existiera una presidén constante. Muchas ve
ces mantiene al paciente despierto durante la noche y conténua
hasta hacerse intolerable. En las etapas iniciales, el dolor

puede ser intermitente, pero en las finales se hace mds cons -
tante. Aumenta con el calor y a veces se alivia con el frio;

sin embargo el frio continuo puede intensificarlo. No existe-
periodontitis a excepcidn de los estudios finales en que la in

feccidn o inflamacidén se ha extendido al periodonto. 8i el -



absceso pulpar estuviera localizado superficialmente, al remo-
ver la dentina cariada con un explorador puede drenar una goti
ta de pus a través de la apertura, seguida de una pequeifia he-

morragia, lo cual suele bastar para aliviar al paciente. Si el
absceso estd localizado mds profundamente , es posible explo-
rar la superficie pulpar con un instrumento afilado sin ocasigo
nar dolor, pués las terminaciones nerviosas estdn mortifica -
das., Una penetracidn mas profunda en la pulpa puede ocasionar

un ligero dolor, seguido de la salida de sangre o pus.
Diagndstico.

Generalmente no es dificil hacer el diagndstico scbre la base
de la informacién del paciente, la descripcidn del dolor y exa
men o bjetivo. Este tipo de pulpitis casi puede diagnosticar
se por el aspecto y la actitud del paciente, al examinarlo ve-
remos que en la radiografia revela una caries profunda, una ca
ries extensa por debajo de una obturacidn en contacto con un
cuerpo pulpar o una exposicidn muy prdxima a la pulpa. El um-
bral de respuesta a la corriente eléctica puede estar bajo o -
bien alto en los periddos iniciales y alto en los finales, o

bien estar dentro de los limites normales.

En este dltimo caso, la prueba térmica puede ser mds util,pués
el frio frecuentemente alivia el dolor, mientras que el calor
lo intensifica., La palpacidén y la movilidad no proporcionan =
ningtin dato, pero el diente puede estar ligeramente sensible ~

a la percusiGn, si el estado de la pulpitis es avanzado.



Diagndstico diferencial.

Debe hacerse el diagnodstico diferencial entre pulpitis supura-
da, pulpitis serosa, y absceso alveolar agudo. En los estu -
dios iniciales, la pulpitis aguda supurada puede confundirse -
con la pulpitis serosa; pero en la pulpitis aguda supurada el

dolor es mds intenso y sordo, la respuesta al calor es doloro-
sa y la pulpa evidentemente no estd expuesta sino cubierta por

una capa de dentina cariada o una obturacidn.

Posteriormente, el diente puede volverse ligeramente sensible
a la percusidn debido a que el procesoc se ha extendido al pe -

riodonto.

La pulpitis aguda supurada esta también, puede confundirse con

un absceso alveolar agudo por la intensidad y el tipo de dolor.

El absceso sin embargo se presenta por lo menos algunc de los

sintomas siguientes que ayudaran a diferenciarlo de la pulpitis
supurada ; tumefaccidn, sensibilidad a la palpacidén y a la per
cusién, movilidad del diente, carencia de respuesta al proba -

dor pulpar eléctrico o presencia de una fistula.

Histopatologia.

El cuadro histopatoldgico puede describirse de la siguiente ma
nera; se presenta una marcada infiltracidn de piocitos en lal-
zona afectada, dilatacidn de los vasos sanguineos en formacidn
de trombos y degeneracidn o destruccidén de los odontoblastos.

A medida que se forman los trombos en los vasos sanguineos, -

los tejidos adyacentes se mortifican y desintegran por accién



de toxinas bacterianas y por liberacidn de enzimas elaboradas

por los leucocitos polinucleares. El absceso o los abscesos -
a veces numerosos Y generalmente pequefios, pueden localizarse

en una pequefia zona de la pulpa o agrandarse hasta comprometer
se fipalmente en su totalidad. Si la cavidad fuera interproxi
mal, el absceso puede estar totalmente confinado en la por -~
cidn radicular de la pulpa o presentarse Unicamente en la por-
cidn coronaria si la cavidad fuera oclusal o vestibular. La =~
reaccidn inflamatoria puede extenderse al periodonto, lo que -~

explica sensibilidad a la percusidn.

Prondstico.

El prondstico de la pulpa es desfavorable, pero generalmente -
puede salvarse el diente si se extirpa la pulpa y se efectia -
el tratamiento de conductos. Los casos en que se mantienen el
drenaje de la pus del absceso pulpar a través de una apertura

de la cdmara sin tratamiento ulterior, pueden evolucionar ha -

cia una forma crdnica de pulpitis o de necrosis pulpar.

Tratamiento,

El tratamiento consiste en extirpar el paquete vasculo-nervio-

50 lo rads pronto posible.

PULPITIS CROMNICA ULCEROSA
Definicidn.

La pulpitis crdnica ulcerosa se caracteriza por la formacidn -

de una ulceracidn en la superficie de la pulpa eXpuesta} gene-



ralmente se observa en pulpas jovenes capaces de resistir un -~

proceso infeccioso de escasa intensidad.
Etiologia,

Exposicidn de la pulpa, seguida de la invasién de los microor-~
ganismos provenientes de la cavidad bucal, Los gérmenes lle -
gan a la pulpa a través de una cavidad de caries o de una ca -
ries con una obturacidén mal adaptada. La ulceracidn marcada y
formada estd generalmente separada del resto de la pulpa por -
una barrera de células redondas pequefias {infiltracidn de lin-
focitos) que limitan la ulceracidn a una pequefia parte del te-
jido pulpar coronario. Sin embargo la zona inflamatoria puede

extenderse hacia los conductos radiculares.
Sintomatologia.

El dolor no existe excepto cuando los alimentos hacen'compre—
5ién en una cavidad o por debajo de una obturacidn defectuosa.
Ain en estos casos el dolor puede no ser severo, debido a la

degeneracidén de las fibras nerviosas superficiales.
Diagnéstica,

Durante la apertura de la cavidad, especialmente después de -
remover la dentina de una obturacidén de amalgama, puede obser
varse sobre la pulpa expuesta y la dentina adyacente una capa
grisdcea, compuesta de restos alimentarios, leucocitos en de-
generacidn y células sanguineas. La superficie pulpar se pre
senta erosionada y frecuentemente se percibe en esta zona ~-

clor a descomposicidén. La exploracidén o el toque de la pulpa



durante la excavacidn de la dentina que la recubre ligeramente
no provocan dolor hasta llegar a una capa de tejido pulpar, a
cuyo nivel puede existir dolor y hemorragia. La radiografia -
puede evidenciar una exposicidén pulpar, una caries por debajo
de una obturacién o bien una cavidad o una obturacidén profunda
que amenazan la integridad pulpar. Una pulpa afectada con -
pulpitis crénica ulcerosa puede reaccionar normalmente pero en
general la respuesta al calor y al frio es mds débil, el test

eléctrico es util para el diagndstico.
Diagndstico Diferencial.

La pulpitis crdénica ulcerosa debe diferenciarse de la pulpitis

serosa Y necrosis parcial.

En la pulpitis crdnica ulcerosa el dolor es ligero o no existe,
excepto cﬁando hay compresidn por alimentos dentro de la cavi-
dad, y requiere mds intensidad de corriente para provocar una

respuesta. En la pulpitis serosa el dolor es agudo y se pre -
senta con mayor frecuencia o en forma continua; requiere menor
intensidad de corriente que la normai para provocar una res --
puesta . " En la necrosis parcial, no se encuentra tejido con -
vitalidad en la cédmara pulpar,ﬁfdn cuando exista en el conduc-
to radicular, y el umbral de respuesta a la corriente eléctri-

ca es aun mds alto que en la pulpitis ulcerosa.
Hiétopatologia.

El cuadro histopatoldgico evidencia al esfuerzo de los proce-

sos vitales de la pulpa para limitar la zona de inflamacidn o



de destruccidén a la superficie de la misma. Es evidente una -
infiltracion de células redondas, El tejido subyacente a la -
ulceracidn puede tender a la calcificacidn encontrdndose zonas
de degeneracidn cdlcica. Ocasionalmente pueden presentarse -
pequelias zonas con abPbscesos. En lugar de limitarse a la super
ficie pulpar, 1la ulceracidn puede abarcar gradualmente la ma-
yor parte de la pulpa coronaria, En ese caso, la pulpa radicu
lar puede presentar un cuadro normal o una infiltracidn de lip
focitos. En casos extremos, esta infiltracidn puede extender-
se al periodonto, sin estar afectado el hueso periapical. En -
algunos casos, el tejido puede transformarse en tejido de gra-

nulacidn.
Prondstico.

El prondstico del diente es favorable, siempre que la extirpa-

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

Tratamiento.

Consiste en la extirpacidén inmediata de la pulpa o la remocidn
de toda caries superficial y la excavacidén de la parte ulcera-
da de la pulpa hasta tener una respuesta dolorosa. Debe esti-
mularse la hemorragia pulpar mediante irrigaciones de agua --
fria y tibia estéril. Luego se seca la cavidad y se coloca -
una curacidén de creosota de haya. Transcurridos unos dias (3),
la pulpa se extirpa bajo anestecia local. En casos selecciona
dos de dientes jovenes, asintomdticos, puede intentarse la pul

potomia.



PULPITIS CRONICA HIPERPLASICA
Definicidn.

La pulpitis crénica hiperpldsica es una inflamacidén de tipo -
proliferativo de una pulpa expuesta, caracterizada por la for
macidn de tejido de granulacidn, y a veces de epitelio, causa

do por una irritacidén de baja intensidad y larga duracidn.

En la pulpitis hiperpldsica, se presenta un aumento del niume-
ro de las células. Algunas veces se le denomina errdneamente
pulpitis hipertrdfica, lo que significa aumento en el tamafio

de las células .

Etiologia.

La causa es una exposicidn lenta y progresiva de la pulpa a -
consecuencia de la caries. Para que se presente una pulpitis
hiperpldsica se debe presentar:una cavidad grande y abierta -
una pulpa‘joven y resistente a un estimulb crdnico y suave, -
con frecuencia la irritacidn mecdnica provocada por la masti-

cacidén y la infeccidén bacteriana constituyen al estimulo.
Sintomatologia.

La pulpitis crénica hiperpldsica (polipo pulpar) se observa -
generalmente en dientes de nifios y adultos jévenes. El aspec
to del tejido polipoide es clinicamente caracteristico, pre -
sentdndose como una excrecencia carnosa y rojiza que ocupa la
mayor parte de la cdmara pulpar o de la cavidad de caries, ¥y

ain puede extenderse mds alld de los limites del diente. Si



bien en los estudios iniciales la masa poliposa puede tener el
tamafho de una cabeza de alfiler, a veces puede ser tan grande,
gue llega a dificultar es cierre normal de los dientes. Es me
nos sensible gque el tejido gingival, Es prdcticamente indolo
ra al corte, pero transmite la presidn al extremo apical de la
pulpa causando dolor. Tiene tendencia a sangrar fdcilmente de-~
bido a su rica red de vasos sanguineos. Cuando el tejido pul-
par hiperpldsico se extiende por fuera de la cavidad del dien-
te, puede parecer como si el tejido gingival proliferara den -
tro de la cavidad. En realidad la pulpa ha proliferado por -
fuera de la cavidad y se ha recubierto con epitelio gingival -
por transplante de células de los tejidos blandos adyacentes,
El diagndstico de pulpitis hiperpldsica no ofrece dificultades
y es suficiente el exdmen clinico. El tejido pulpar hiperpld-~
sico en la cdmara pulpar o en la cavidad del diente tiene un ~
aspecto caracteristico., La radiografia generalmente muestra -
una cavidad grande y abierta, en comunicacidén directa con la -
camara pulpar. El diente puede responder muy poco o no respon
der a los cambios térmicos, a menos Gue se emplee un frio ex -
tremo como el del cloruro de estilo. Con el probador pulpar se
requerird mayor intensidad de corriente que la normal para pro

vocar una respuesta,
Diagnéstico diferencial.

Su aspecto es caracteristico y se reconoce facilmente, excepto
en casos de hiperplasia del tejido gingival que se extiende sg
bre los bordes gingivales de una cavidad, en que cabria la con

fusidn de la pulpitis crdénica hiperplidsica.



Sintomatolagia .

Asintomdtico

Tratamiento: La misma cita se extirpa el polipo pulpar y el

paquete vasculo-nervioso y tratamiento de conductos.
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CONCLUSIONES

El Cirujaro Dentista debe encaminar su labor a:

A).- Prevenir los padecimientos bucales antes de que se pro-

duzcan.

B).- Tratamiento adecuado de los mismos cuando estdn presen-
tes.

C).- Evitar las complicaciones de estos o su recurrencia,

Es sumamente importante que el odontdlogo aprenda a reconocer
los signos y sintomas de una patologfa pulpar para poder diag
nosticarla y llevar a~cabo el tratamiento adecuado. Como en
el caso de la hiperemia pulpar saber a tiempo diagnosticarla

Y prevenir del consecuente estadio patoldgico de 1la pulpa,
debido a la hiperemia pulpar no es una entidad patoldgica sino
un sintoma que nos sefiala el limite de la resistencia normal-

de la pulpa.

El tratamiento prondéstico de la pulpa es favorable si la irri
tacidén se elimina a tiempo, de lo contrario la hiperemia pul-

par puede evolucionar a una pulpitis,

La etiologia de la pulpitis en general se debe primordialmen-
te a la infeccidn bacteriana con exposicidén de dentina reblan

decida y por los factores quimicos, termicos, mecdnicos.



La sintomatologia de la pulpitis es:

La pulpitis serosa : dolor a cambios bruscos de la temperatura,
especialmente al frio, el paciente refiere dolor agudo, pulza
til o punzante y generalmente intenso, puede ser interminen -

te o continuo.

Pulpitis aguda supurada: el dolor es siempre intenso y gene -
ralmente se describe como lancinante, tenebrante, pulsatil.

En las etapas iniciales el dolor puede ser interminente pero
en las finales se hacen mds constantes, Aumenta el dolor con
el calor y se alivia con el frio, sin embargo el frio cont{ -

nuo puede intensificarlo.

Pulpitis crdnica ulcerosa: el dolor no existe, solo cuando -~
los alimentos hacen compresidn en la cavidad o por debajo de

una obturacidn defectuosa.

"Pulpitis crénica hiperplasica (polipc pulpar), asintomdtico -
exceptuando el momento a la masticacidn, en la que la presidn

del bolo alimenticio puede causar dolor.

Una vez identificado las sintomatologias de las pulpitis, po

demos diagnosticarlos de la siguiente forma:

La pulpitis aguda serosa: se advierte una cavidad profunda -
que se extiende hasta la pulpa, o bien una caries por debajo

de una obturacidn, la pulpa puede estar ya expuesta.

Pulpitis aguda supurada: se caracteriza por la formacidn de

un absceso en la superficie o en la intimidad de la pulpa.Es



un microabsceso 0 sea una micropus.,

Pulpitis crdnica ulcerosa: se caracteriza por la formacidn de
una ulceracidén en la superficie de una pulpa expuesta, gene -

ralmente se observa en pulpas jovenes,

Pulpitis crdnica hiperplasica: se caracteriza por la presen -
cia de tejido polipoide, presentdndose como una excrecencia ~
carnosa y rojiza que ocupa la mayor parte de la cdmara pulpar
0 de la cavidad careada yradn puede extenderse mds alld de los

limites del diente.
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