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ENFERMEDADES DE LA PULPA DENTARIA

PULPA DENTARIA

La pulpa dentaria está constituida por teji_
do conectivo. Posee estructuras que son caracte­
rísticas de todo tejido conectivo, así como otras
que se adaptan a su función particular.

El tejido pulpar, al igual que todo tejido
conectivo, comprende un armazón constituido por
una delicada red de células conectivas (fibroblas
tos) y sustancia fibrilar intercelular. Los fi­
broblastos , que se conocen como células pulpa­
res, poseen un núcleo ovalado y un•citoplasma de
forma estrellada con prolongamientos en distí'n—
tas orientaciones. En la periferia de la pulpa -
se encuentra muy comprimida la capa de odonto--
blastos. células que son algunas cilindricas y o
tras más bien piriformes. Están colocadas de mo­
do que su eje longitudinal es perpendicular a la
superificie de la pulpa. Basta un aumento débil
para observar que no están dispuestos en un sólo
estrato sino en tres o más estratos superpues—
tos .

Al comienzo de la formación de la dentina -
los odontoblastos están ordenados en un solo es­
trato y además separados entre sí. Pero a medida
que se va formando la dentina y, por consiguien­
te, se va reduciendo la cavidad pulpar, dichas -
células se aproximan entre sí y acaban por dispo
nerse en varios estratos sucesivos, ya que su nu
mero permanece invariable.

Además, al ponerse en contacto unos con o—
tros, se comprimen mutuamente y pierden su forma
cilindrica original. Los odontoblastos son célu-.
las conectivas modificadas y cada odontoblasto -
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posee una prolongación, la fibrilla.dé Tomes, que
va hacia el límite amelo-dentinario a través del

- túbulo dentinario.
Además de los fibroblastos y de los odonto--

blastos, el tejido pulpar contiene otras formas -
celulares, las ..que desempeñan en casos de injuri"
ó de infección, un papel en el mecanismo defensi­
vo pulpar. Así tenemos los histiocitos (células e
•migrantes, en reposo) que se encuentran disemina--,
das en el tejido pulpar y. se acumulan especialmen
te en los espacios adv.enticiad.es de los vasos san
guineos.(células adventiciales .de Marchand). Su -
forma es extremadamente irregular debido a sus1 nu
merosos prolongamientos citoplasmáticos. El núcleo
redondeado u ovalado, a veces incurvado o renifor
me, es. siempre más pequeño y más oscuro que el de
los.fibroblastos. Estas células se movilizan baje
la influencia de la menor irritación y se trans­
forman entonces en macrófagos. Pierdan sus prcIon
gamientos citoplasmáticos, adquieren una forma re
¿ondeada, su citoplasma se presenta ligeramente a
cidófilo, y su núcleo, pobremente coloreado, re--
dondeado u ovoideo, incurvado o reniforme, casi -
siempre en posición excéntrica. El nombre de ma—
crófago ha sido dado por Metchnikoff por estar ¿<
tados de propiedades fagccitarias muy prenuncia­
das .

El tejido pulpar contiene además, pero en me
ñor número, células de pequeña talla, núcleo re--
dondo rico en.cromatina, y de citoplasma poco de­
sarrollado, apenas visible, vale decir, muy seme­
jante a los. linfocitos. Algunos autores los consi
deran simplemente linfocitos venidos de la sangré
ó nacidos ”in situ”.

Entre las células de la pulpa y las fibri--
lias conectivas están situados los vasos sanguí—
neos. En los dientes jóvenes hay un rico suminis­
tro sanguíneo el que decrece notablemente con la
edad.
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Las arterias pulpares penetran a través del
foramen apical y marchan generalmente como un va­
so único o doble a través del conducto radicular
hacia la cámara pulpar. Allí se subdividen en ar
terias más pequeñas, luego en pre-capilares y, f í.
nalmente en una red de capilares localizada cerca
y entre los odontoblastos. Luego de haber suminis­
trado al tejido pulpar con sangre arterial, los -
capilares se colectan con las venas, las que se -
dirigen hacia el forámen apical por el cual salen

Los vasos arteriales circulan más bien por -
el centro del conducto radicular y de la pulpa co
roñaría, en tanto que los venosos vuelven al ori­
ficio apical siguiendo las zonas palpares perifé­
ricas, para salir fuera del diente.

Á favor de grandes aumentos se reconoce que
los vasos arteriales pertenecen, en su mayoría -
al tipo de los precapilares. .A la túnica media •
de estos precapilares integrada por células mus­
culares circulares, le sigue una túnica externa
apenas esbozada.

Constantemente puede apreciarse que las célu
las y fibrillas, adyacentes a los vasos, se dis­
ponen circularmente alrededor de éstos, y puede
también comprobarse, en cortes longitudinales, -
que algunas células y fibras pulpares se adhie­
ren a los vasos. Las venas pequeñas pulpares no
se diferencian por su estructura de los capila—
res y se distinguen de estos únicamente por su -
calibre mayor. Las venas más gruesas tampoco po­
seen células musculares pero se adhieren, a e—
lias, las células conectivas y las fibrillas
pulpares. En especial, en los cortes transversa­
les se pueden apreciar muy bien la diferencia-
entre arterias y venas. Las arterias conservan -
su forma característica circular en tanto, que -
las venas aparecen en el preparado con sus pare­
des más o menos aplastadas y simulan más bien —
hendeduras.



Las paredes de todos•los vasos pulpares- son
sumamente delicadas por el hecho de. estar bien -
protegidos, de la compresión y de los ataques ex­
ternos . -. . .

En la pulpa no se encuentra un sistema d.e -
circulación colateral ya que .sus.arterias son ,—
del tipo terminal (arterias terminales)<

Además la pulpa posee nervios y, en general,
éstos penetran en la pulpa•reunidos en varios ha­
ces y en compañía de los vasos, Con mucha frecuen_
cía se puede ver a los vasos rodeados directamen­
te por haces nerviosos. En su ulterior trayecto­
ria los nervios siguen a los vasos. Próximo a la
zona odontoblástica se forma un plexo terminal, -
luego que la mayoría de las fibrillas nerviosas -
han perdido su vaina mielínica, y algunas de es—
tas fibrillas nerviosas no-miélínicas penetran en
l^s tübuT. s dentinarios conjuntamente con las fi­
brillas de Tomes e inervan la/dentina.

Los nervios pulnares son muy sensibles a los
estímulos térmicos (calor o frío), a los estímu--
los químicos y al tacto directo.

2 .-  CAM3I0S REGRESIVOS PULPARES

Pocos tejidos del organismo experimentan du­
rante su vida tantos y extensos cambios estructu­
rales y funcionales, como la pulpa dentaria. Una
pulpa con típicas células pulpares, un rico sumi­
nistro sanguíneo y nervioso y una capa odontoblá^
tica intacta, solo la encontramos en dientes re­
cién erupcionado.s, raramente en dientes del adul
to, y jamás en dientes, de los individuos de edad.

A dichos cambios estructurales, de la pulpa
se les aolica comunmente el término.de "cambios
regresivos", cambios que están en el límite en—
tre lo normal y lo patológico.
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E1 cambio más precoz y más frecuente del te

jido pulpar es la "atrofia pulpar” que comprende
una reducción en el número de las células, las -
que van siendo reemplazadas por tejido conectivo
fibroso (fibrosis). Concomitantemente se produce
una diminución, de los vasos sanguíneos y de los
nervios. En la atrofia incipiente hay menor núme,
ro de células que en la pulpa normal, y entre e-
llas, pequeñas áreas redondeadas rellenas de lí­
quido . Como resultado, el tejido pulpar presenta
el aspecto de red, y el estadio se denomina ”a--
trofia reticular”. Si la atrofia reticular se in­
tensifica, los espacios o*-vacuolas se agrandan ,
y el número de células se reduce. En los casos -
extremos, quedan pocas células y el tejido pul—
par queda reducido a bandas gruesas de tejido fi
troso.

¿1 número de vasos sanguíneos y nervios es­
tá reducido, lo que explica la sensibilidad dis­
minuida de dichas pulpas.

Los odontoblastos pueden desaparecer por --
completo y la dentina que se forma en tales pul­
pas es de estructura irregular.

Muy relacionado a la atrofia pulpar es la o
currencia de los llamados "quistes pulpares”. --
Son espacios que contienen líquido, de tamaño va
riable, rodeados por tejido pulpar' fibroso. No -
son quistes verdaderos dado que carecen de una -
limitante epitelial. Probablemente sean el resul­
tado de una atrofia localizada y contracción del
tejido pulpar.

El comienzo de los cambios regresivos de la
pulpa puede estar caracterizado por degeneracio­
nes a saber: degeneración vacuolar de los odonto
blastos; degeneración grasosa; y degeneración —
calcica.

En el proceso de vacuolización de los odonto
blastos, éstos quedan separados por la acumula—
ción de líquido intercelular. La presión del lí-
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quido puede desalojar algunos odontoblastós de la
superficie dentinaria.

La degeneración, grasosa se presenta en formr
de finas gotitas en el tejido pulpar, ya sea en
los odontoblastos como en los núcleos de las eélu
las pulpares y en las paredes de los capilares.

La degeneración calcica, en que la pulpa est
llena o reemplazada con material calcificado, en
forma de cálculos pulpares, dentículos y oalcifi
caciones. La pulpa que experimenta cambios regre-
vos (atrofia y degeneraciones), exhibe una perdí
de función sin cambios inflamatorios. Dichos est'
dios tienen poca significación del punto de vist'
clínico pero son de interés del punto de vista na
tológico. Están eñ el límite entre lo normal y 1..
patológico y son invariablemente encontrados en t
dos los dientes de personas de edad. Por 1~ g e n e ­
ral no están excentos mismo los dientes intactos
de individuos jóvenes, y por lo menos,, en ciertas
áreas, presentan cambios regresivos incipientes.

CALCIFICACIONES PULPARES

La calcificación anormal ocurre muy frecuent
mente en el tejido pulpar. Las calcificaciones pu.
den clasificarse de acuerdo al tamaño, estructura
y localización.

Las formaciones de sustancia dura, bien limí
tadas, relativamente grandes, se denominan :?.dentí
culos, nodulos o cálculos pulpares".

Las calcificaciones difusas, finas, de obser
vación frecuente, se les conoce como calcificad
nes fibrilares o simplemente como degeneración Oc?
cica del tejido pulpar.

DENTICULOS (NODULOS 0 CALCULOS PULPARES)

De acuerdo a su estructura microscópica los
dentículos se clasifican en verdaderos y falsos.Los



dentículos verdaderos están constituidos por dent.
na irregular. Los dentículos falsos tienen una es
tructura lamelar, concéntrica, como resultado de
la deposición de capas concéntricas de sales de -
calcio alrededor de un núcleo central.

De acuerdo a su relación a las paredes de 1'
cámara pulpar, los dentículos se clasifican como
libres , adherentes, e intersticiales.

Los dentículos libres residen en el tejido -
blando pulpar sin conexión con las paredes.

Los dentículos adherentes están insertados e
la pared de la cámara pulpar.

Los dentículos intersticiales, están inclui­
dos en la dentina.

Este último tipo se desarrolla a partir de -
dentículos libres o adherentes por la continuada
formación de dentina, la que finalmente llega a r
dear por completo al dentículo. Los dentículos
grandes pueden ser diagnosticados por medio de 1
radiografía, la que puede revelar si son adheren­
tes a la pared de la cámara pulpar o si residen -
libres.

Su tamaño varia de granulos pulverulentos, o
penas visibles, a. dos o tres milímetros llenando
casi completamente la cámara pulpar. Si la cámara
pulpar es abierta, los dentículos pueden a veces
ser removidos con un excavador (dentículos libres
Otras veces están sólidamente unidos con las pare
des de la cámara (dentículos adherentes) y enton­
ces pueden determinar dificultades si se intenta
el tratamiento radicular. Los cálculos pulpares -
grandes pueden hacer casi inaccesibles los conduc
tos radiculares; los que se adhieren a las parece
de los canales radiculares forman a veces un obst
culo insuperable a los extirpadores o ensanchador

. DENTICULOS VERDADEROS

Los dentículos con la estructura de la den—
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tina son el resultado de una: formación localiza­
da recesiva de dentina.

Generalmente se desarrollan desde la pared
o del piso de la cámara pulpar, debido a una ac­
tividad excesiva en la formación dentinaria, en
una área circunscripta. Están relacionados es­
tructuralmente -en forma íntima, a- la dentina se­
cundaria.

Algunas veces los dentículos verdaderos re­
siden libremente en- la cámara pulpar rodeados --
por completo de tejido pulpar. Sin embargo tales
dentículos verdaderos libres son raros; la mayo­
ría de los dentículos libres son histológicamen­
te dentículos falsos.

Para la formación de un dentículo verdadero
libre con túbulos dentinarios, es necesario que
se desarrolle en odontoblastos dentro del tejido
pulpar. Aparentemente las células pulpares pueden
ocasionalmente ser transformadas en odontoblas­
tos y tomar parte en la formación de la dentina
de los cálculos.

DENTICULOS FALSOS

La mayoría de los cálculos pulpares que se
encuentran en dientes humanos son histológicamen
te dentículos falsos. Se forman por el depósito
de sales cál-cicas en el tejido pulpar, probable­
mente luego de pequeños trastornos circulatorios
en los vasos pulpares.

Su tamaño es variable, pudiendo en ocasio­
nes llenar casi por completo la cámara pulpar.

Los dentículos falsos se forman por la depo
sición de capas concéntricas de sales de calcio
alrededor de un núcleo central, que generalmente
comprende tejido pulpar hialinizado degenerado.
A medida que estos dentículos redondeados ere—
cen, se van aproximando entre sí y finalmente pue_
den fusionarse,Si están cerca de la pared de la cá
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mara pulpar, se transforman .gradualmente en adhe-
rentes por una unión solida con la dentina.

DEGENERACION CALCICA DEL TEJIDO PULPAR

En algunas pulpas , especialmente de dientes
viejos, se observan abundantes calcificaciones fi­
nas, fibrilares. A veces tales calcificaciones co­
mienzan en la pared de un vaso sanguíneo o en el
tejido conectivo perineural de un nervio, siguíen
do luego el curso de les vasos y nervios pulpares^.

Por la fusión de tales calcificaciones fibri
lares perivasculares se forman dentículos largos,
alargados, cuyo origen puede fácilmente reconocer
se bajo el microscopio.

La formación de dentículos a' menudo está aso­
ciada a la presencia de un irritante de larga da­
ta, como caries u obturaciones profundas. .

Se presentan más a menudo en personas de e—
dad que en los jovenes. Sin embargo se les ha en­
contrado en dientes muy jóvenes y aun en gérmenes
dentarios antes de la erupción. Por lo tanto las
irritaciones externas no pueden ser la única cau­
sa de su formación.

Debido a la ausencia de toda circulación co­
lateral, ocurre frecuentemente en la pulpa distur
bios circulatorios menores.

Como resultado, el tejido conectivo pulpar -
presenta a menudo pequeñas áreas de hialinización,
que posteriormente se calcifican y forman el nú­
cleo para la formación de los dentículos.

Se sostiene a veces que la. presencia de den­
tículos es responsable de dolor pulpítico o aun -
neurálgico trifacial.

En algunso preparados histológicos, los den­
tículos se encuentran en íntima proximidad a los
nervios pulpares, y es posible que tales nervios
sean irritados por el dentículo en crecimiento.
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Sin embargo en la clínica hay que estudiar y
analizar todas las circunstancias muy .atentamente
y.excluir otras fuentes posibles de dolor neurál­
gico antes de considerar a un dentículo como fac­
tor etiologico.

ETIOLOGIA

Las causas de los cambios regresivos (atrofia
y degeneraciones de la pulpa) no son del todo co­
nocidos , aunque son comunes donde hay una falta -
de estímulo funcional y un entontecimiento de la
circulación.

Los cambios regresivos se observan a menudo -
en dientes no erupcionados e incluidos, en Cien—
tes en mal-posición, que reciben poco o nada de -
estímulo funcional».. A menudo se les considera co­
mo procesos, seniles (de envejecimiento) del teji­
do pulpar y.que no poseen un tiempo definido para
producirse. Por lo demás hay quienes 1c considera:
como mecanismos defensivos frente a irritaciones
mecánicas y de otra índole, a las que- todo diento
está sometido.

CUADRO CLINICO

En una pulpa que experimenta cambios regresi­
vos no hay o no se presentan síntomas clínicos de
finidos (ni síntomas objetivos , ni síntomas subje­
tivos) sino que más bien son síntomas negativos.
Los cambios regresivos no interfieren con la vida
o función del diente y pueden ser únicamente ob­
servados bajo el microscopio. -Clínicamente el
diente puede presentarse sano e intacto.

La falta de respuesta a las clásicas pruebas
pulpares mediante variaciones externas de tempera
tura y la corriente eléctrica, presenta, por lo -
general, un cuadro muy similar a. la falta de res-
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puesta de un diente con pulpa necrosada, por lo -
que a veces es difícil diferenciarlos.

La pulpa afectada del cambio regresivo no —
cambia, por lo general , el brillo dentario, ni -
presenta el oscurecimiento del diente a la trans
luminación, como en la pulpa muerta. La ausencia"
de sensibilidad al fresado llama comunmente la a-
tención por la posibilidad de una pulpa necrótica
lo que hace necesario pruebas posteriores. Se ob­
tiene, frecuentemente, una respuesta muy leve a. -
los cambios térmicos (variaciones extremas de ten
peratura) o a la nrueba eléctrica.

La radiografía del diente revela, en ocasio­
nes, una cavidad pulpar muy pequeña, bien alejada
del proceso de caries (cuando esta presente) por
:1o que, frente a tal evidencia no es lógico per­
turbar la pulpa y continuar con la preparación ca
vitaría. Si se produjera una reposición acciden­
tal en una pulpa con cambios regresivos, debe ser
de inmediato extirpada, ya que tales pulpas tie­
nen muy poca capacidad de reparación.

A menudo9 las radiografías presentan calcifi
caciones o cálculos en la cámara pulpar, que por
lo general no son causa de dolor.

Cuando una pulpa con cambios regresivos reo
be una preparación cavitaria demasiada rápida y e
un subsecuente calentamiento, va seguida general­
mente de síntomas inflamatorios, por lo que se h'.
ce inevitable la remoción de tal pulpa. Cuando pr
sentan síntomas • inflamatorios, raras veces hay re
cuperación pulpar, pero tales síntomas no se pre­
sentan siempre que la pulpa no recibe impactos, -
como el antes mencionado, o una exposición.

METAPLASIA DE LA PULPA

Metaplasia es la trnsformación de un tejido
en otro. Metaplasia de la pulpa significa un cam-
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bío en la estructura y en la función del tejido
pulpar.

• Normalmente la pulpa forma dentina, mientras
que el tejido conectivo del maxilar forma hueso
o cemento.

En el caso de la metaplasia, la pulpa cambia
su función y forma cemento o hueso en lugar de —
dentina, encontrándose entonces, en la cámara pul
par, cemento tipo hueso o simplemente tejido óseo.

La metaplasia de la pulpa es un estadio raro
y.no debe ser confundido con la observación fre—
cuente de cemento en la porción apical, de los con
ductos radiculares, luego de pulpitis crónica o -
tratamientos radiculares.

Estas últimas deposiciones de cemento son el
resultado de una proliferación o invaginación del
tejido conectivo periodóntico, y de la sustitución
del tejido pulpar por tejido conectivo.

3.- PULPITIS
HIPEREMIA DE LA PULPA.- La pulpitis va precedí,

da frecuentemente por un estado hiperémico de la
ruina. Las causas de la hiperemia pulpar son irri
taciones térmicas y químicas en la dentina expue-
ta,- influencias traumáticas, y causas secundarias
por cambios de la presión sanguínea.

La caries dentaria, la abrasión, o la erosión,
al remover el esmalte de un diente, deja la denti,
na expuesta a los cambios térmicos y químicos de
los que normalmente está protegida.

Obturaciones metálicas insertadas en cavida­
des sin un delicado aislamiento aumenta a menudo
a tal grado la conductibilidad térmica, que la i
rritación pulpar y la hiperemia se producen con
ligeros cambios térmicos.

El uso de fresas desafiladas aumenta la fríe
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ción y el calor que se genera en la preparación ca
vitaría, y las piedras de carborundum y los discos
de lija utilizados sin humedad o manteca de cacao
son frecuentemente una causa de sobrecalentamien—
tó.

La irritación repetida durante la prepara- -
ción cavilaría en un mismo diente, mismo en días -
sucesivos, o el sellado incompleto de una cavidad
con obturación temporaria, luego de la preparación
qavitaria, aumenta el peligro de la hiperemia pul­
par .

Debe siempre tomarse precauciones para evi—
far el sobrecalentamiento, especialmente cuando la
pulpa está bajo la influencia de un anestésico lo-
c)al, y el paciente es incapaz de responder a dicho
sobrecalentamiento. ''

El trauma producido por un golpe repentino -
sobre un diente es seguido a menudo de hiperemia -
si la injuria es leve, pero injurias, severas pue­
den destruir la pulpa de inmediato. .

Las injurias traumáticas debidas al "stress"
excesivo o anormal pueden ocasionalmente determí—
har la hiperemia pulpar.

Cambios repentinos en la presión sanguínea ,
u obstrucciones del aflujo sanguíneo dentro de la
cámara pulpar debidos a cálculos pulpares y calci­
ficaciones, pueden causar hiperemia.

CUADRO HISTOLOGICO

Microscópicamente se observa la dilatación e
hiperemia de los vasos pulpares, siendo' el contor­
no de estos ligeramente irregular, señalando el co
mienzo de la injuria de sus paredes. Puede haber -
también un exudado excesivo de plasma en los espa­
cios tisulares. ’*
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CUADRO CLINICO

El aflujo repentino de sangre dentro de los
capilares pulpares se denomina generalmente hipe
remia fisiológica o activa.

La respuesta súbita a una irritación, gene­
ralmente en la superficie del diente," como por e
jemplo un cambio repentino de temperatura, o la
introducción de un pequeño trozo alimenticio en
una cavidad sensible, se traduce por “un espasmo
doloroso consecuencia de la presión sanguínea au
mentada dentro de la cámara pulpar.

Si el irritante es removido rápidamente, y
decrece el aflujo sanguíneo arterial, la presión
dentro de la cámara pulpar decrece como conse­
cuencia de la salida de la sangre acumulada.

Si el aflujo de sangre arterial continúa -
por mucho tiempoy los vasos eferentes son obs—
truídos y como resultado la.presión interna den
tro de la pulpa determina un dolor más prolonga
do. Este estado ha- sido deseripto como hipere­
mia pasiva, que representa un estado patológico
oue conduce a la pulpitis. o a. la muerte pulpar.

Mientras que algunas veces es difícil dife
renciar la hiperemia activa o fisiológica de la
hiperemia pasiva que se acerca a la pulpitis , -
comunmente es posible por el análisis cuidadoso
de la historia y la consideración de los sínto- ..
mas clínicos, hacer su distinción.

El diente .afectado con hiperemia pulpar es
comunmente de fácil localización por el pacien­
te, debido al aumento-de la sensibilidad de los
cambios térmicos o irritantes químicos, tales -
como dulces y ácidos. Sin embargo, es necesario
con frecuencia realizar un examen meticuloso de
cada superficie dentaria de la región señalada
por el paciente con el fin de localizar la cau­
sa del trastorno.
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Geheralmente la pulpa responde con dolor a -
los irritantes de naturaleza térmica o química, pe
ro- dicho dolor cesa rápidamente cuando el irritan­
te es removido.

La presencia de una pequeña cavidad en ‘un —
punto oclusal, o sobre la superficie proximal, o -
en el tercio gingival, puede dificultar la locali­
zación.

Ocasionalmente es necesario recurrir a los -
rayos X para localizar alguna brecha escondida en
la superficie adamantina proximal. El cemento ex—
puesto en la raíz de un diente puede ser la causa
de una hiperemia pulpar luego de un período de hi-
persensibilidad.

La respuesta de una pulpa hiperémica a la co
rriente eléctrica, es generalmente de un grado me­
nor que la de una pulpa normal, vale decir, que la
pulpa afectada responde más rápidamente a la co- -
rriente eléctrica que una pulpa normal.

El aumento de la sangre arterial,, con espa—
ció limitado para la dilatación vascular es respon
sable de los dolores agudos que acompañan a ese es_
tado. El dolor es de corta duración y cesa tan —
pronto como.el irritante es removido, pero retorna
tan pronto cuando la irritación es repetida.

Estos períodos de irritación constituyen un
factor importante es la estimulación de la pulpa -
para la deposición de dentina secundaria de compen
sación•
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Si fuera posible para la pulpa depositar rá­
pidamente dentina de compensación en todos los ca
sos, el tejido pulpar rápidamente se protegería a
sí misma y desaparecerían los síntomas dolorosos.

Pero cuando por ejemplo la caries dentaria -
continúa su progreso rápidamente, el' mecanismo de
deposición de dentina de compensación es incapaz
de funcionar lo suficientemente rápido como para
prevenir los cambios patológicos que se produci­
rán en la pulpa.

Es precisamente en virtud de dicho mecanismo
que la pulpa puede tolerar sin injurias la prepa­
ración cavitaria y la inserción de obturaciones -
metálicas.

PRONOSTICO

El pronóstico de la pulpa en la hiperemia es
generalmente favorable. Cuando el diente es alivia
do de la irritación, desaparecen los síntomas dolo
rosos.y la pulpa retorna a la normalidad.

TRATAMIENTO

. En la mayoría de los casos el tratamiento de
la hiperemia pulpar es simple, comprendiendo la e
liminación de la irritación. Una cavidad puede — '
ser obturada, o la dentina expuesta hipersensible
puede ser- aliviada por la aplicación de nitrato -
de plata o cloruro de zinc.

Una obturación que no posea una adecuada ais
lación puede tener que ser removida, y luego de -
desaparecido los síntomas dolorosos, reemplazar -
con una nueva obturación adecuadamente aislada pa
ra proteger la pulpa­

bas obturaciones al silicato son con frecuen
cia una fuente de irritación pulpar. Deben siem--
pre ser aisladas con algún barniz cavitario o
cualquier otro material aislante, con el fin de -
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prevenir la irritación pulpar.

A menudo puede ser conveniente que la pulpa -
tenga un período de descanso insertando en la cavi­
dad una obturación temporaria. En casos severos de.
be sellarse la cavidad con una curación antisépti­
ca suave, como un tratamiento de corto plazo.

Ho siempre es necesario remover una obtura--
ción metálica cuando luego de su inserción se pre
sentan'síntomas dolorosos. En efecto, muy a menudo,
con un poco de paciencia, el paciente es capaz de
proteger el diente contra los irritantes térmicos
hasta que la pulpa tenga la oportunidad de prote­
gerse con la formación' de dentina de compensación.

La preservación dê  la pulpa es siempre impor­
tante, y debe hacerse todo lo posible para prote­
gerla de la injuria y de la irritación, mediante -
el examen freoua._te de los dientes.

Ocasionalmente los dientes están de tal modo
localizados que se hace muy difícil el tratamiento
pulpar, o debido a ciertas formas anatómicas de -
cámaras pulpares y conductos radiculares, el pro­
nóstico del tratamiento pulpar no sería favorable.

PULPITIS
En la pulpitis, como en todo proceso inflama­

torio , se distingue una forma aguda y una forma --
crónica.

Clínicamente la forma aguda, por lo general ,
causa dolor, mientras que la forma de pulpitis ero
nica causa poco o ningún dolor.

Microscópicamente la pulpitis aguda presenta
todos los caracteres de una inflamación aguda; en­
sanchamiento de los vasos, enlentecimiento de la -
circulación, acumulación de leucocitos en la peri­
feria de la corriente sanguínea, migración de di—
chas células a través de las paredes vasculares, -
difusión de plasma sanguíneo a través de las pare-
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des de los vasos, y movilización, en el tejido -
pulpar, de las células de defensa. Posteriormen­
te el tejido pulpar se desintegra desarrollándo­
se un absceso pulpar.

En la pulpitis crónica pueden observarse --
procesos reparativos además de los cairibicc ^.s
tructivps. Se forma en la superficie de la pul?
inflamada una úlcera crónica o tejido de granula
cion que puede permanecer durante años sin sínt'o
mas clínicos.

PULPITIS AGUDAS

Antes de enunciar los diferentes tipos de -
pulpitis aguda destaquemos que del punto de vis
ta etiológico se pueden distinguir tres formas -
de pulpetas•

Dpulpitis debidas a la invasión .1.0
teriana;

2)pulpitis debidas a la irritación ••
cuímica, y

Dpulpitis debidas a la irritación -
térmica.

La primera forma, o sea la pulpitis infec--
ciosa es la que se observa más frecuentemente. -
Es causada por la invasión del tejido pulpar por
bacterias de una cavidad cariosa .0 por la exposp
cien accidental do 1 7 pulpa en dientes frac
dos o durante la preparación cavilaría.

La pulpitis química es causada po?-> la aGCir
de medicamentos tales como el trióxido de arséni­
co. Los cementos al silicato son algunas veces
responsables de la pulpitos ¿[rímica y la muerto
pulpar; en efecto, no es de observación raro, uñe
una pulpa se inflame y mortifique bajo una obtura­
ción de silicato, probablemente como resalado de
la difusión hacia la pulpa, a través de la denti­
na, de alguna sustancia tóxica del material obtu-
ratriz.
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La tercera forma, pulpitis debida a la irri­
tación térmica, se presenta bajo obturaciones me­
tálicas extensas y profundas insertadas sin un a-
decuado aislamiento. Luego de la inserción de di­
chas obturaciones, los estímulos térmicos, espe-—
cialmente el frío, son transmitidos a la pulpa y
determinan dolor. El resultado final depende esen
cialmente de la resistencia individual de la pul­
pa. Algunas pulpas son capaces de protegerse por
deposición de dentina de compensación; en otras -
se desarrolla como consecuencia de la irritación
térmica, una pulpitis.

En raras ocasiones la pulpitis presenta su -
instalación en dientes intactos. Dado que el úni­
co camino por el cual las bacterias pueden pene--
trar en la pulpa de un diente intacto es por me­
dio de la corriente sanguínea dicha. pulpitis reci
be el nombre de hematógena.

De acuerdo a los síntomas y cantidad de' tejí,
do pulpar afectado, la pulpitis aguda puede divi­
dirse en pulpitis aguda parcial y pulpitis aguda
total.

No siempre hay una correspondencia entre los
síntomas clínicos y los hallazgos histopatologi--
eos. En efecto, en ocasiones una pulpa que ha cau
sado intenso dolor presenta microscópicamente
tan sólo un área pequeña de inflamación; otras ve
ces, pulpas que microscópicamente presentan una -
pulpitis extensa supurativa, pueden haber determi
nado tan sólo,, un doTbr ligero-
los factores responsables de dichas discrepancis«=^m
ocasionales entre la historia clínica y ? g |
llazgos^. microscópicos son: variaciones en íá#' -- -
reacciones subjetivas al dolor,, distintas locali-^
aacionés^ ddl^área pulpítica, y la presencia- I
sencia de nervios pulpares en la-porción inflama--. í |
da. -
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PULPITIS AGUDA PARCIAL

Es la inflamación aguda de una porción de una
pulpa no expuesta. La causa más común es la irri­
tación provocada por la vecindad de la infección
y productos bacterianos de la caries dental.

Puede ser causada por la irritación térmica -
luego de la inserción de una obturación extensa y
profunda. o por el sobrecalentamiento fricciona!
durante la preparación cavitaria o' en la prepara­
ción de. un diente para recibir una corona .artifi­
cial .

La irritación subsecuente a la inserción de
obturaciones al silicato es frecuentemente la cau
s-a de una pi ípitis aguda p>arcial y la posterior -
muerte de 1¿ oulua. /

CUADRO CLrNICo

Algunos autores describen una forma serosa y
una forma purulenta en este tipo de pulpitis agu­
da, pero el cuadro clínico de ambas es tan parecí
do que se haca realmente difícil diferenciarras.

La pulpitis aguda parcial se diagnostica clí­
nicamente por un dolor lancinante, determinado co
murmente por i m *  aciones de naturaleza térmica -
(especialmente al frío) o química. Luego que la i
rritaci’5n cesa, el dolor continúa por un rato. El
dolor se presenta también espontáneamente, aspe--

durante la noche. Es generalmente loca­
lizado de modo que ha; pocas posibilidades de e-
rrer en la identificación del diente afectado. El
dolor es más severo y de mayor duración que el --
que acompaña a la hiperemia’;, y en esta etapa de -
la inflamación, el frío es generalmente menos so­
portado que el calor. El diente no es sensible a
la percusión. El punto de irritación
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eléctrica es más bajo que en pulpas normales o, en
otras palabras, la pulpa en la pulpitis parcial —
responde a la electricidad más rápidamente que la
pulpa normal.

CUADRO
Es similar a la etapa precoz de la inflama—

cien en cualquier otro tejido de la economía.- Hay
un aumento de leucocitos en los vasos, que están
dilatados, y el tejido circunvecino presenta un -
número variable de leucocitos polimorfonucleares
que aumenta a medida que el estado progresa. Hay
ruptura de capilares provocando hemorragias en la
•pulpa.

La acumulación de serosidad y de células san
guineas va acompañada de un aumento de la presión
sobre los nervios, aumentando la intensidad del -
dolor. Esto es de corta duración al principio pe­
ro los paroxismos se hacen cada vez más largos a
medida'que aumentan la infiltración y el edema —
del tejido pulpar. Con el aumento de leucocitos -
en el tejido, cambia el carácter del proceso, de
una inflamación serosa a una inflamación purulen­
ta. Cuando este cambio ocurre, generalmente hay -
un cambio en los síntomas clínicos: el calor- cau­
sa dolor mientras que el frío parece aliviarlo*

(TS TAMIENTO|

Lo primero que está indicado es el alivio —
del dolor y de la congestión de.. la pulpa. Ello se
realiza por la remoción de la dentina cariada o -
de la obturación culpable del transtorno, y por -
la aplicación de una curación sedativa y antisép­
tica para destruir la infección superficial. An­
tes de remover la pulpa debe darse tiempo para la
desaparición de la congestión de los vasos sanguí
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neos.
Una pulpa en esta etapa de pulpitis aguda -

parcial raramente retorna a su estado normal.

PULPITIS AGUDA TOTAL 0 SUPURATIVA

Es la inflamación aguda de una pulpa no ex­
puesta, con la acumulación de exudado purulento»
Esta pulpitis puede presentarse también en'Úha -
pulpa expuesta, especialmente cuando no hay sufi
cíente drenaje para el escape del exudado puru­
lento .

Se desarrolla a partir de una pulpitis agu­
da parcial, y no hay un límite bien definido en­
tre la pulpitis parcial y la pulpitis total, ex5
tiendo etapas intermedias tanto desde el punto -
de vista, -microscópico como del punto de vista --
clínico.

Es causada por la penetración de la infec­
ción dentro de la pulpa. Es de carácter progresó
vo y constituye,*como ya se ha mencionado, una e
tapa más avanzada de la pulpitis parcial. La pre
sencia en esta etapa de -infección dentro de la -
pulpa es un factor importante para la rápida in­
filtración y liquefacción del tejido pulpar.

CUADRO CLINICO
La transición de una pulpitis parcial que a

fecta a una porción de la pulpa, hacia el estado
'supurativo, es en ocasiones gradual, y rápida en
otras veces, desarrollándose por lo general en -
un período de varios días. Los síntomas clínico^
difieren únicamente en su intensidad.

En e.l caso típico de- la pulpitis total, el
dolor es intenso, continuo, pulsátil, permanecien
.do el paciente desvelado durante la noche. Los -



-2 3 -

cambios .térmicos intensifican el dolor, aunque la
pulpa por lo general es más sensible al calor que •
al frío; comunmente se alivia con agua helada. El
dolor es frecuentemente reflejado a un diente del
maxilar opuesto, al oído, o a un diente anterior
interesado.

En las primeras etapas de las pulpitis supur --
tiva el diente no es sensible a la percusión, pero
puede volverse ligeramente sensible en etapas pos­
teriores dado que la inflamación progresa hacia el
tejido periapical.

El diente con una pulpitis supurativa no res­
ponde a la prueba eléctrica tan rápidamente como -
la pulpa normal, es decir, el punto de irritación
es más alto que el normal.

La radiografía frecuentemente es útil como u-
na ayuda en el diagnóstico al revelar un îgei-.,-
cambio en los tejidos periapicales.

CUADRO MICROSCOPICO

En el examen microscópico de dientes extraí­
dos con el diagnóstico clínico de pulpitis aguda -
total, se constata por lo general que aquellos
dientes en los que la pulpa., inflamada está aun cu­
bierta por una capa de dentina cariada o por una -
obturación, son los que han determinado el máximo
dolor a causa de la presión que ejerce el pus enc<.
rrado dentro de la cavidad pulpar.

Aquellos dientes con pulpitis total en los --
que el exudado purulento puede drenar hacia la c:
yidad'bucal, determinan por lo general un dolor me
nos intenso al no ejercerse presión sobre los ner­
vios de la pulpa inflamada. Se observa un gran au­
mento del número de células sanguíneas extravasa­
das. Se producen necrosis del tejido pulpar que —
conjuntamente con el exudado leucocitario forman -
abscesos pulpares dentro de las paredes inextensi-
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bles de la cámara.
Todo ello trae como consecuencia el aumento

de la presión sobre los odontoblastos y demás ele_
mentos pulpares, determinando esa presión intensa
el dolor severo y pulsátil. Lógicamente pronto se
llega al límite de capacidad de la cámara pulpar,
y la pulpa muere.

El resultado final de la pulpitis total pare
ce depender especialmente de la diferencia entre
las formas abiertas y las formas cerradas.

En las pulpas cerradas, donde el exudado no
drena, se suceden más bien rápidamente, la infil­
tración total del tejido pulpar, la formación de
abscesos, y la necrosis de la pulpa.

En los dientes con pulpas en comunicación —
con la cavidad bucal, se observa frecuentemente -
el pasaje o transición a una forma crónica de pul
pitis. El drenaje del exudado previene la presión
y permite al tejido pulpar establecer un equili­
brio temporario entre d  avance de la infección y
la reacción defensiva de la pulpa. Este estado se
rá descr-ipto más detallada cuando estudiemos la -
pulpitis crónica.

PULPITIS AGUDA TOTAL. FORMA ABIERTA

En la forma abierta de la pulpitis aguda to­
tal , una gran porción de la pulpa o toda la pulpa
se encuentra en un estado de inflamación aguda pu
rulenta; la comunicación con la cavidad bucal se
hace generalmente a través de una cavidad cariosa.
Si la caries y la exposición pulpar se encuentra
en la porción cervical de unz 'diente, la pulpitis
se inicia en el conducto radicular próximo al á—
rea de la exposición, y de allí^.avanza hacia la -
corona y hacia la raíz.
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PULPITIS AGUDA TOTAL. FORMA CERRADA.

En la forma cerrada de _la pulpitis total el
cuadro típico microscópico es la forjación de ca
vidades abscedosas en el tejido pulpar. El exuda
do purulento, que no puede evacuarse, se acumula
bajo presión dentro de la cámara pulpar determi­
nando amplias áreas de destrucción tisular.

Cuando se expone un absceso pulpar por la •-
remoción de la dentina suprayacente, emerge bajo
presión de la abertura una gotita de pus.

Esto va seguido por lo general por una s^Ua
ción del dolor semejante al alivio que se experi­
menta luego de la punción de un absceso, al eva­
cuarse el pus y suprimiéndose la presión del exu
dado contenido.

La pulpitis supurativa en una cámara pulpar
cerrada determina la rápida desintegración y ne
croáis total de la pulpa.

Ahora bien, el resultado de la pulpitis to­
tal puede ser de dos clases: una rápida destruc­
ción de toda la pulpa, como recientemente se ha
mencionado, o una transición a la pulpitis cróni
ca •

El segundo resultado se encuentra principa^
mente en individuos jóvenes, con alta resisten—
cia tisular, en infecciones de baja virulencia ,
y en aquellos dientes en que es posible el drena
je del exudado inflamatorio.

TRATAMIENTO

El tratamiento consiste en la apertura inme
diata de la cámara pulpar para aliviar el dolor.
Generalmente el dolor intenso cesa con el alivio
de la presión, luego de lo cual se sella sobre -
la pulpa por uno o dos días una curación sedati-
vo-antiséptica antes de remover la pulpa con a—
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nestesia local.

La pulpa nunca debe ser removida antes de --
que se le haya.dado tiempo para recobrarse de la
congestión. La infección•superficial debe también
ser controlada antes de la remoción pulpar; colo­
cando la antedicha.curación secativo-antiséptica.

El remover inmedtantamente una pulpa infecta
da es una invitación a comprometer los tejidos pe
riapi cales..
•.PULPITIS CRONICA

Del punto de vista clínico y microscópico se
distinguen dos tipos de pulpitis crónica: una for
ma ulcerativa y una forma hiperplásica.

PULPITIS CRONICA ULCEROSA
Comprende la inflamación crónica de una pul­

pa expuesta. Una pulpitis crónica puede también -
presentarse en una pulpa- no expuesta, pero es ne­
cesario para ello que la resistencia pulpar sea -
capaz de resistir una inflamación progresiva per
un prolongado período.

' .La pulpitis crónica ulcerosa es causada tx r
una infección mixta que comprende principalmente
las distintas formas de .coeos que comunmente se -
encuentran en la caries de. la dentina,

La pulpitis crónica ulcerosa puede seguir e
una pulpitis aguda, luego que los síntomas agudos
han sido aliviados por la apertura de la cámara •
pulpar pero sin remoción de la infección. Luego -
de desaparecidos los síntomas agudos, y si hay un
libre drenaje, puede proseguir una pulpitis cróni
ca ulcerosa.

CUADRO CLINICO
El cuadro clínico de la forma ulcerativa de
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pulpitis (que puede persistir por largo tiempo) ,
si bien es muy interesante, presenta muy pocos --
síntomas clínicos.

El dolor no se presenta si la pulpa no es --
perturbada, pero la pulpa es moderadamente. ..sensi­
ble a los extremos de temperatura y a la pr^si^r.
directa de instrumentos o alimentos, que pueden —
quedar empacados en la cavidad. Generalmente se -
encuentra una cavidad qué llega' a la pulpa, dor?.-
hay: aún presente- tejido pulpar vivo, hemorragia;
que es mucho menos sensible al tacto- que una pul­
pa normal o .agudamente inflamada, probablemente -
debido a la degeneración de los nervios de la pul
pa remanente. El diente rara vez es. sensible a 1~.
percusión. Pueden desarrollarse síntomas de infl..
mación aguda si el libre drenaje es interferid- -
por el cierre de la' cavidad .con alimentos o una -
obturación.

La radiografía comunmente revela un cambio -
en la densidad del hueso a nivel del ápice radien
lar. La lámina dura se presenta interrumpida y el
espacio periodontal ensanchado. Tal evidencia es
a menudo confundida con áreas similares alrededor-
de raíces de dientes con pulpa necrótica e infec
tada, y son incorrectamente diagnosticadas como -
infecciones periapicales, cuando en realidad re­
presentan reacciones.-inflamatorias debidas a la -
infección en lâ . superficie' de la pulpa.

CUADRO MICROSCOPICO

Al microscopio la pulpitis crónica ulcerosa
revela una superficie necrótica de la pulpa en -
la cámara pulpar o en los conductos radiculares
por debajo; de la cual se encuentra tejido vital.
Hay generalmente una línea definida de demarca—
ción entre el tejido pulpar vivo y el que ha per
dido su vitalidad. La persistencia de la función
pulpar, aunque disminuida, va acompañada frecuen-
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temente por cambios degenerativos, tales.cómo cal
cificaciones y cálculos pulpares.

Por debajo de la superficie necrótica se'en­
cuentra un tejido de granulación con infiltración
de células redondas y capilares dilatados. En la
región periapical del tejido periodontal está co­
munmente infiltrado con células exudativas infla­
matorias , y a menudo, tejido -de granulación reem­
plaza al tejido periodóntico normal alrededor•del
foramen apical-^

Como -consecuencia de la destrucción progresi
va del tejido pulpar a nivel de la úlcera, el res
to del órgano reacciona con una inflamación difu­
sa y generalizada, transformándose.en tejido de -
granulación. La estructura de la pulpa cambia, a-
pareciendo un nuevo tejido, un tejido conjuntivo
joven con un gran número de células inflamatorias
exudativas.

La ulceración pulpar, por la destrucción con
tinua de las capas superficiales, conduce a la de
saparición de la pulpa coronaria, y dé este modo
el proceso ulceroso avanza hacia los canales radi
culares(dientes multirradiculares>; en los conduc_
tos radiculares el proceso de destrucción del re­
manente pulpar es muy lento, conteniendo la por--
ción apical del conducto radicular tejido vital -
en estado de inflamación crónica. Por la úlcera ,
la pulpa radicular va descargando las células, ne-
crosadas y el exudado en la parte vacía del con­
ducto. Esta condición se observa con frecuencia -
en dientes con extensas cavidades cariosas, en cá
maras pulpares abiertas, conteniendo tejido pul—
par necrosado; la exploración no revela reacción
vital en la porción coronaria, pero en la porción
apical, y antes de llegar al ápice, se pone de ma
nifiesto la presencia de tejido vivo.

Ocasionalmente, en vez de la destrucción pro
gresiva del tejido pulpar, el tejido de granula—
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ción prolifera a través de una pequeña apertura -
de la cámara pulpar y aparece en la cavidad como
un tejido brillante del tamaño de la cabeza de un
alfiler. Dicha proliferación señala la transición
del. tipo crónico ulcerativo a la forma crónica hi_
perplásica o pólipo pulpar.

TRATAMIENTO

Remoción de la dentina cariada y sellado de u
na curación sedativo-antiséptica para combatir la
infección y preparar la pulpa para su remoción en
una próxima sesión bajo anestesia local.

La curación debe siempre ser sellada en la ca
vidad sobre la exposición teniendo cuidado de no
hacer presión. Nunca debe ser removida la pulpa -
en el primer día de intervención clínica.

PULPITIS CRONICA HIPERPLASICA (POLIPO PULPAR)

Es una inflamación crónica de una pulpa ex­
puesta que resulta de la proliferación o creci­
miento anormal de su tejido. Se parece a un póli­
po, por lo que así es llamada a menudo, y se pre­
senta con más frecuencia en los dientes de niños
que han sido extensamente socavadas por caries rá­
pidas .

Es causada por la irritación continuada de u-
na pulpa joven expuesta, con persistente.vitali—
dad, y que es estimulada constantemente por su ex
posición. Dos factores son esenciales para su de­
sarrollo; la pulpa debe ser muy resistente, y de­
be existir una comunicación con la cavidad bucal.
Por dichas dos razones la pulpitis crónica hiper-
plásica se encuentra corrientemente en niños y a-
dolescentes, en quienes es alta la resistencia ti.
sular, y en dientes extensamente abiertos que per
miten la libre proliferación del tejido hiperplá-
sico.
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CUADRO CLINICO

Clínicamente, la pulpa expuesta, en prolife­
ración se presenta como un nodulo rojo (tejido de
granulación) que resalta en la cámara pulpar. Es­
ta prominencia tisular varía del’ tamaño de la ca­
beza de un alfiler al de un grano de maíz. La pul
pa expuesta no es particularmente sensible, a me­
nos que sea injuriada, siendo tan solo ligeramen­
te ° rmto. Al examen con un instrumen­
to se observa que comunica con el tejido vital --
del canal -radicular. ‘¿01 lo. similitud de este es
tado con un pólipo de la membrana mucosa, dicha ~
hiperplasia inflamatoria pulpar se n
po pulpar. Un ligero pinchazo en la superficie --
produce una intensa hemorragia, pero muy poco do-
lor Debe ser distinguida del crecimiento del te­
jido gingival hiperplásicc (pólipo gingival) pre­
sionando el tejido hacia un costado con un instru
mentó romo para así localizar la inserción de la
‘masa pediculada.

CUADRO MICROSCOPICO

El tejido de una pulpa hiperplásica es un te
jido típico de granulación conteniendo vasos san­
guíneos neof orinadost fibroblastos, y células err-dativas inflamatorias.

Del punto de vista 'didáctico se describen en
el pólipo las siguientes zonas:

1) nona externa o neurótica: caracterizada e
sencialmente por la presencia de exudado y célu­
las neuríticas, con predominancia de polimorfonu-
cleares picnóticos.

2) zona de reacción defensiva: formada por -
neocapilares que se disponen inmediatamente por -
debajo de la zona neurótica.

3) zona media: en la que encontramos el tejí
do de granulación propiamente dicho.
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4 ) ‘ zona de implantación o zonai -interna: ent

la que disminuyen las células exudativas inflama­
torias, apareciendo fibras conjuntivas dispuestas
longitudinalmente en dirección a los conductos ra­
diculares. -

En el pólipo pulpar (con diente) , encontramos-
además de las cuatro zonas arriba mencionadas, las
siguientes alteraciones en .los tejidos duros: a)
formación de dentina irregular secundaria en el pi­
so y paredes de la cámara pulpar; b) reabsorciones
dentinarias, c) hipercementosis radicular (incons­
tante ) . -

Tratamiento.- El tratamiento comprende la re­
moción de la pulpa, pero nunca es conveniente pro­
ceder a la remoción completa de la pulpa en la pri­
mera sección. La pulpa debe ser recubierta con
una curación antiséptica por uno o dos días, antes
de ser removida, para combatir la infección super­
ficial . -

Frecuentemente si se sella sobre la pulpa ex­
puesta, por unos días una cubierta de un compuesto
fenólico (mentol, timol, fenol), la masa tisular
completa desaparece de modo que es más simple la
remoción del remanente en los conductos. La pulpa
debe ser removida en la próxima sección bajo anes­
tesia local.-

BACTERIOLOGIA DE LAS PULPITIS.-El conocimiento
de la distribución de las bacterias patógenas.en
una pulpa inflamada es útil para comprender la pa­
tología de las pulpitis.-
Para un estudio de tal naturaleza se colorean sec­
ciones o cortes de dientes pulpíticos con el méto­
do de Gram, y se observa la presencia de los mi­
croorganismos en distintas partes de la pulpa y
la dentina.-
Como un complemento se puede practicar cultivos pa­
ra el reconocimiento de dichas bacterias.-
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En la hiparenia pulpar no se encuentran bacterias
en el tejido pu.lpax.- Se pueden encontrar algunas
en los tútul^s uentinarios próximos a la pulpa,
pero que n^ bar ±n\adido aún la cámara pulpar.-
En las primeras etapas de las pulpitis, como hay
únicamente exudado seroso, e infiltración celular
de un cuerno pvlpax, la pulpa puede estar aún li­
bre de bacterias.- Sin embargo hay invariablemen­
te masas de Lacterias, por lo general cocos, en
los túmulos Je Id ¿entina cariada cerca de la
pulpa; se °siima que las roxinac producidas por
dichas bachera as penetran en la pulpa y determi­
nan su reacción inflamatoria.-
En las pulpitis purulentas, en la formación de
abscesos, siempre se encuentran bacterias en el.
tejido pulpxr.- Se localizan en el área inflama­
da y en el exudado purulento, pero nunca están
igualmente distribuidas por toda la pulpa,- L<
parte central d? la porción inflamada de la pu .-
pa, el absceso pulpar, completamente rodé .-
da por una oa^a de bacterias.- Alejándose del
absceso, el número de. bacterias decrece rápida­
mente, y la porción histológica normal de la pul­
pa está libre de bacterias.- Esto demuestra que
el proceso infeccicso y la reacción tisular pul­
par son funciamental mente los mismos que los de
una infección purul enta en cualquier otra parre
del organismo, las bacterias se encuentran en el
área i.if3 amada, nir embargo, en la periferia de
la región ii. flamadé la propagación de la infec­
ción es dnccnid^ exitosamente por el mecanismo
defensivo del orgarismo, principalmente por las
células del exudado inflamatorio, no encentrán­
dose bacterias en los tejidos circunvecinos.-
Solamente en lo.s pilpitis total hay una penetra­
ción difusa de- bacterias en la mayor parte del
tejido rulpar; perc aún entonces los conductos
radiculares pueden estar libres de infección.-
En la nvlpitis crónica (pulpitis ulcerosa, poli-
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po pulpar)' hay siempre una infección mixta; la su­
perficie pulpar expuesta encierra toda clase de.
bacterias bucales, mientras que las capas más pro­
fundas de la pulpa inflamada o del tejido de gra­
nulación, están exeentos generalmente de bacterias.

Necrosis, cangrena y putrefacción.-

LSCXOSIS.-
NecrcsJ3 es !• muerte localizada tisular.-

La necrosis de las células superficiales de la
pulpa puede observarse en la pulpitis ulcerosa,
que es un astado progresivo conocido como necro-
biosis.-

L CL muerte de la masa total pulpar puede ocu­
rrir y ni conoce como .necrosis de la pulpa•- La-
gangrena ocv**re en el tejido necrótico cuando to­
man lugar camb-í-o» secundarios, tales como putre­
facción o desecación y se conoce como gangrena
húmeda o cangrena seca.-

La putrefacción es la subsecuente descompo­
sición de la pulpa por la acción de organismos
proteolíticos o putrefactivos.-

ETIOLvCT A.- ' .

Hra pulpa puede morir de un trauma por un
golpe repen^m^ sobre el diente, ó de la exposi­
ción cfpmas Ledo violenta a cambios en la tempera­
tura qM.e y-oducon cambios vasculares patológi­
cos.-

Xa pulpa es fácilmente destruida por la
acción de un cáustico fuerte o puede morir de
disturbios patológicos severo.s debido a la irri­
tación de la infección en la caries- dental.-
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CUADRO CLINICO.-
Los factores principales en el diagnóstico de

una pulpa muerta son la ausencia de sensación' y un
diente ligeramente decolorado* que no tiene su br:'
lio normal.- El paciente experimenta poca, o rJ.
guna incomodidad, excepto ‘cuando solamente parte
de la masa pulpar está necrótica o cuando el teji­
do periodontal apical se vuelve comprometido en un
proceso inflamatorio.-

Si la pulpa está experimentando cambios putr-..-
tactivos, la descomposición del material protele
produce un olor desagradable, y el paciente se
ja de mal gusto. -

El sonido a la percusión como respuesta al
golpe sobre el diente con un instrumento métáliu.
es generalmente más grave que el sonido caucado
el golpe sobre un diente con pulpa vital.-

No hay respuesta a la corriente eléctrica '<
los cambios térmicos no son acusados por el paca
te cuando dichos -'tests” son aplicados.-

La radiografía puede revelar un cuadro ñor
del tejido periapical y el hueso o puede revelar
cambios óseos en la región periapical.- La radio­
grafía es comúnmente útil en el diagnóstico pero-
no digna de confianza $in el acompañamiento, de ?
"tests” pulpares.-

Dado que la radiografía solamente registra
una diferencia en la densidad de los tejidos exr
nados, puede no mostrar ningún cambio en la rcga'Sn
periapical circundando el diente que contiene una
pulpa necrótica o aún gangrenosa.-

Los cambios óseos periapicales pueden ocurro
como resultado de la reacción inflamatoria en el
tejido periodontal, pero muchas veces, pueden es­
tar •presentes la necrosis o la gangrena sin eviden­
cia radiográfica de reacción inflamatoria en la re­
gión periapical.- En aquellos casos en los que una
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suave reacción inflamatoria ocurre en la región p
periapical, puede sucederse la reabsorción ósea y
el área volverse rellena de tejido de granulación.
Este es el granuloma dental.- Si el tejido de gra­
nulación interesa algunas de las células epitelia­
les , remanentes, de la vaina epifelial.de Hertwig,
estas células pueden volverse activas y proliferar
para encerrar tejido de granulación dentro de una
pared de células epiteliales, y posteriormente de-?
sarrolíarse un quiste Yadfcular“ •’

Si los productos de la descomposición pulpar
o material infectado pasan a través del foramen Aptc
se sucede una periodontitis séptica, que puede lle­
gar al desarrollo de un absceso apical alveolar
agudo.-

La reacción en el tejido.periapical rodeándo­
la raíz que contiene una pulpanecrotaea o gangreno­
sa es de defensa.- En esta región las células san­
guíneas se organizan para proteger el organismo con­
tra la invasión de material'nocivo.-

CUADRO MICROSCOPICO-. -

Cuando las’células mueren, experimentan cier­
tos cambios físicos, en los que están la solidifi­
cación o gelatificación del pyotoplasma, un aumen­
to en la permeabilidad de la pared celular y una
pérdida de la función.-

Dos formas diferentes de necrosis son corrien­
temente descriptas, y una tercera forma de necrosis
grasosa es incluida por algunos autores.-

Estas formas de necrosis conciernen al clíni­
co odontológico principalmente,- pues ellas se rela­
cionan e los cambios tisulares bajo la influencia
de la. irritación ya sea de drogas o de trauma.-

i- Necrosis por coagulación es una conversión
de coloides solubles en modificaciones insólubles.-
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Se observa, como resultado de, la acción de una dro­
ga caústica o del calor que tienden a solidificar’
el material albuuirosb.- Tales drogas como el fe­
nol j bicloruro Je uercurio y aldehido' fórmico,
son ejemplos, pues rápidamente producen tal tipo
de necrosis.

La caseificación es una forma de' necrosis
por ccagulaci ón en que el tejido muerto se parece
al queso blando; es una mezcla de proteína coagu­
lada, sustancias'' grasas y agua.- Esta forma de ne­
crosis es una forma muy común de descomposición
pulpar. -

. 2.- Necrosis por licuación es lo opuesto a
coagulación.- Es muy común en el sistema nervioso
central, pero puede observarse en otros tejidos
donde se acuruDa líquido.- La supuración es una
fór-na de necrosis por liquefacción o licuación
en que las enzimas y fermentos de células muertas
y leucocitos rápidamente digieren los elementos
proteicos.-

3»- Necrosis grasosa, rara vez encontrada en
la pulpa en una gran extensión, acompaña toda des­
composición proteica donde la grasa es descompues—
ta en sus componentes, ácidos grasos y glicerol.-

GÁNGREN?_Y PUTREFACCION.-

La ?az bacteriana de la gangrena y putrefac­
ción, que es responsable por los cambios putrefac­
tivos que toman lugar en la molécula proteica cuan­
do se -descompone en sus partes integrantes, fasci­
na la curiosidad del estudioso.-

En la gangrena húmeda, toman lugar continuos
cambios aatolíticos, en presencia de humedad y mi­
croorganismos, hasta que la compleja molécula pro­
teica es rota.-

Sin la pretencia de humedad, dichos cambios
no ocurren mismo aunque estén presentes las bacte-
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rias, pero tomr lugar la momoficación, que es. la
gangrena seca.-

Los elementos que entran en la composición
de una molécula proteica son: carbono: 51.0 a 55.0
% 5 oxígeno: 20«7 a 2*1.0 %; nitrógeno: 15.0 a 17.0
%; hidrógeno: '6,** a 7.3 azufre: ,0.3 a 0,5
fósforo e hierro: trazas.-

Los pasos en la ruptura de ésta molécula com­
pleja en sus elementos son interesantes del punto
de vista de la Patología y en el tratamiento de
pulpas gangrenosas.-

Desde que nosotros debemos considerar los.
productos finales de descomposición, debemos com­
prender el proceso por el cual estos productos o-
curren.- La molécula proteica puede ser rota por
la acción de aciaos, álcalis o fermentos.- Los
fermentos derivados de los leucocitos en desinte­
gración y los ue origen bacteriano tienden a li­
cuar la materia Proteica.-

Los microorganismos encontrados en una pulpa
gangrenosa comprenden varias formas diferentes de
estreptococos, estafilococos, neumococos, y baci­
los .- Estos microorganismos incluyen tipos aero- ’
bios y anaeroD?os.-

Penetren a la cámara pulpar a través de los
túbulos dertirarlos durante la descomposición del
protoplasma tubular e infectan la pulpa antes que
sea realmente expuesta por la caries.-

Ls interesante señalar que mientras los mi­
croorganismos crecen en los túbulos dentinarios
en fori-is o especies de una clase, los cultivos
tomados ea pulpas gangrenosas revelan una varie­
dad mixta de microcrganismos

La observador clínica revela que el olor’
putrefactivo de la pulpa descompuesta es más in-•
tenso y desagradad e cuando la cámara pulpar no .
ha sido expuesta a2 aire, lo que se explica por
la acción de bacterias anaerobias. Estos son
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mieroorganismos que desdoblan proteínas y que no
son activos en presencia de oxígeno.-

Los productos tóxicos encontrados en la pro-
teína descompuesta son: 1) ptomaínas; compuestos
nitrogenados, básicos, solubles- a menudo hallados
en carnes envasadas.- No son venenos específicos
pero pueden producir la enfermedad en el organis­
mo cuando se toman con los alimentos.- La putres-
cina y la cadaverina son ejemplos-de ptomaínas,
que son encontradas en el- tejido pulpar descom­
puesto;’2> toxinas: secreciones de.células bacte­
rianas, a menudo la causa de.enfermedades infeccio­
sas.- Se desarrollan anticuerpos dentro .del orga-J
mo.para combatir las toxinas y para algunas toxin?.
se prepara suero antitóxico que representa un.tra­
tamiento específico contra-las toxinas; 3) endctc-
xinas: sustancias contenidas en. los cuerpos bacte­
rianos para las cuales no se conocen antitoxinas.-
Estas endotoxinas son libertadas cuando el micro­
organismo. es destruido por el mecanismo defensivo;
U) proteínas bacterianas proteínas, extrañas que -
penetran los tejidos 'determinando inflamación y fe
mación de pus.- Las bacterias son en gran parte p_.
teínas, en carácter.-

Los pasos progresivos en la descomposición pr ■
teica bosquejados por Buokley, Prinz, Kendall, Ha:
y Wells, son de interes en el estudio de la descaí,
posición pulpar.-

El primer paso en el desdoblamiento de la m- ••
lécula proteica es el de hidrólisis y oxidación si­
milar al que toma lugar en la digestión de las pr -
teínas en el intestino, donde en presencia de fer­
mentos, enzimas y bacterias, la división o diges­
tión de la molécula.proteica es principalmente lle­
vada adelante.- El resultado de la hidrólisis es
la formación de albumosas, peptonas y polipéptidos.-

Luego los aminoácidos son liberados de la mo­
lécula proteica.- Muchos aminoácidos pueden estar
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asociados o ligados a una molécula proteica y en
la división de la molécula, los aminoácidos liber­
tados.- En el siguiente paso los aminoácidos son
desdoblados por la liberación de NH3, poniendo en
libertad ácidos grasos y amoníaco.-

Algunos aminoácidos contienen azufre, y en el
desdoblamiento de estos compuestos, el azufre es
puesto en libertad, parte del cual se une con el
hidrógeno para formar sulfuro de hidrógeno, otro
producto- gaseoso de interés en el problema concer­
niente al tratamiento de pulpas?gangrenosas.-

Cuando es libertado anhídrido carbónico de un
aminoácido, dejando libre una ptomaína, se obtiene
uno de los productos venenosos o tóxicos de olor
desagradable, pero cuando es libertado amoníaco en
primer lugar del aminoácido, quedan ácidos grasos,
que no son de mal olor ni venenosos para los teji­
dos . -

Las ptomaínas, putrescina y cadaverina contri­
buyen ampliamente al olor desagradable en las pul­
pas putrescentes.

Además de las mencionadas.ptomaínas, los pro­
ductos de descomposición del triptofan, escatol e
indol son también sustancias de olor desagradable.
Como el indol es posteriormente oxidado, suministr
indoxil que se combina con el sulfato ácido de po­
tasio para forma:* indican. - Esta sustancia puede
posteriormente descomponerse en índigo y puede Sei
un factor en lá coloración del diente, dado que las
bacterias.actuando sobre el indican y sus productos,
puede formar azul índigo.-

Los productos finales de la descomposición pro­
teica incluye sustancias complejas no mencionadas
aquí, entre las que hay otros compuestos aromáticos.-

Los productos concernientes con el tratamiento
de pulpas putrescentes, pueden ser resumidos del
modo siguiente:.microorganismos, agua, amoníaco,
anhídrido carbónico, sulfuro de hidrógeno, grasas
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y ácidos grasos, ptomaínas e indican.

ESTUDIO CORRELATIVO ENTRE EL CUADRO CLINICO

V EL CUADRO HIST0PAT0LOGICO DE LAS PULPITIS

HIPEREMIA PULPAR
Etiología: lc ) irritaciones leves en zonas su

per’ficiales destructivas por caries, erosión, a-
brasión, etc., frente a los cambios térmicos y —
químicos; 2o ) obturaciones metálicas.profundas —
sin adecuado aislamiento; 3°) calor friccional —
(fresado no controlado). - • .

CUADRO CLINICO
Io ) fácil localización; 2o ) sensibilidad que

aumenta frente a irritantes térmicos o químicos -
(dulces y ácidos), el dolor desaparece rápidamen­
te cuando el irritante cesa de actuar; 3o ) el pun
to de irritación eléctrica es más bajo que en la
pulpa normal.

CUADRO HISTOLOGICO •’ '•

El detalle histológico más significativo es -
la dilatación de los capilares, los que están re­
pletos de glóbulos rojos.

PULPITIS AGUDAS. PULPITIS AGUDA PARCIAL
Etiología: 1°) la causa más común es la irri-

tación provocada por la proximidad de la infección
y la de los productos bacterianos de la caries; -
2o ). obturaciones metálicas profundas sin adecuado
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a i s i a m i e n t o ; 3o ) c a l o r  f r i c c i o n a l ; 4 ° )  cem en tos -
a l  s i l i c a t o .

CUADRO CLINICO

I o ) g e n e ra lm e n te  de f á c i l  l o c a l i z a c i ó n ;  e l  -
d o lo r  e s  más s e v e r o  que en l a  h ip e r e m ia ;  2o ) f r e n
t e  a  i r r i t a c i o n e s  té r m ic a s  ( e s p e c ia lm e n te  e l  f r i ó )
y  a i r r i t a c i o n e s  q u ím ic a s , e l  d ie n t e  re s p o n d e  con
un d o lo r  agudo y  la n c in a n t e .  Luego que l a  i r r i t a ­
c ió n  c e s a ,  e l  d o lo r  c o n t in ú a  p o r un r a t o ;  3o ) e l
d o lo r  puede s e r  e s p o n t á n e o e s p e c i a lm e n t e  d u ra n te
l a  n o ch e ; 4o ) e l  punto de i r r i t a c i ó n  e l é c t r i c a ,  -
e s  más b a jo  que en una p u lp a  n o rm a l.

CUADRO HISTOLOGICO

Además de l a  c o n g e s t ió n  v a s c u la r  s e  o b s e r v a
un exudado s e r o s o  in f la m a t o r io  que e v e n tu a lm e n te
p a sa  a p u r u le n to ;  cuando e s t o  ú lt im o  su c e d e  e l  ca
l o r  c a u s a  d o lo r  m ie n tr a s  e l  f r í o  p a r e c e  a l i v i a r l o .

PULPITIS AGUDA TOTAL 0 SUPURATIVA

E t io l - s g ía : c a u s a s
de l a  i n f e c c i ó n  d e n tro

más f r e c u e n t e s ,
de l a  p u lp a .

p e n e t r a c ió n

CUADRO CLINICO

l c ) d i f í c i l  l o c a l i z a c i ó n ,  e l  d o lo r  es f r e c u e n
tem a n te  r e f l e j a d o  a un d ie n t e  d e l  m a x ila r  o p u e s to ,
a un d ie n t e  a n t e r i o r  d e l  in t e r e s a d o ,  a l  o íd o ,  e t c .
2o ) es  un d o lo r  e s p o n tá n e o , p u l s á t i l ,  c o n t in u o ;  -
e l  p a c ie n t e  perm anece d e s v e la d o  d u ra n te  l a  n o ch e ;
3c ) lo s  cam bios té r m ic o s  i n t e n s i f i c a n  e l  d o l o r ,  —
aunque l a  p u lp a  e s  más s e n s i b l e  a l  c a l o r  que a l  -
f r í o ;  4 o ) en l a s  p r im e ra s  e ta p a s  e l  d ie n t e  no e s
a l a  p e r c u s ió n  p ero  en e ta p a s  p o s t e r i o r e s  puede -
v o l v e r s e  lig e r a m e n te  s e n s i b l e ;  5o ) e l  p un to  de i -
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rritacion eléctrico es-más alto que el normal.

CUADRO HISTOLOGICO

Se caracteriza por la formación de un exudad.,
leucocitario que puede conducir a la formación de
abscesos pulpares.

PULPITIS CRONICAS. PULPITIS CRONICA ULCERATIVA.

Etiología:.causa casi exclusiva la infección
mixta por microbios de la caries.

CUADRO CLINICO

Io ) pocos síntomas clínicos; 2o ) el dolor es
provocado y la pulpa es moderadamente sensible a
los. extremos de temperaturas y a .la presión direc
ta de los instrumentos o alimentos que se impac--
tan en la cavidad; 3o ) el diente rara'vez es sen­
sible a la percusión; 4°) la radiografía puede --
ser útil al señalar ciertos cambios óseos en la -
región periapical.

CUADRO HISTOLOGICO

Io ) presencia de una zona necrótica superfi­
cial en comunicación con la cavidad oral. Células
exudativas inflamatorias linfo-plasmocitarias. ---
Calcificaciones y-nodulos pulpares.

PULPITIS CRONICA HIPERPLASICA (pólipo pulpar)

.■Etiología: causa más frecuente irritación --
continuada de una pulpa joven expuesta.
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CUADRO CLINICO

G'J
 
o

Presencia de un nodulo rojo poco sensible (
menos que sea injuriado) que llena y sobresale
una amplia cavidad cariosa. Al examen con un in
frumento (sonda roma) se observa que continua -
con el tejido vital del conducto radicular. Debe
ser diferenciado especialmente del crecimiento u
xuborante gingival (pólipo gingival).

CUADRO HISTOLOGICO

Exuberante tejido do granulación.


