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Hiperemia pulpar o pulpitis transicional

Vicente Lozano de Luaces*, Jaime Murtra Ferré* y Angel Espias Gomez*

Eltema que exponen los autores versa sobre las anomalias tisula-
res que tienen lugar en las prolongaciones del odontoblasto por
diversas noxas, comentando las alteraciones histopatoldgicas que
aparecen debido a ello. Se enumeran los diferentes factores etiologi-
cos y los tipos existentes de hiperemias, asi como las manifestacio-
nes clinicas de las mismas,; acomparna al articulo la exploracion y
las pruebas complementarias a realizar. Se finaliza con una exposi-
cion sobre el prondstico y tratamiento del tema sometido a es-

tudio.
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DEFINICION

Se trata de un estado transitorio localizado en
una zona tisular pequefa que afecta a un mimero
determinado de odontoblastos, cuyas prolongacio-
nes dentinarias han sufrido un proceso de irrita-
cion por una serie de factores que mds adelante
analizaremos.

Debido a todo ello habrd un incremento en la
cantidad de sangre contenida en los vasos de la
pulpa, a la vez que existird una congestion de los

* Médico Estomatologo.

mismos. Parte del fluido intersticial es forzado a
salir fuera de la pulpa a fin de dar lugar al aumento
del flujo sanguineo.

HISTOPATOLOGIA

La célula lesionada libera mediadores quimi-
cos, como histamina y bradiquinina; ello provoca
una dilatacién de los vasos cercanos a ella y un
enlentecimiento del flujo sanguineo. Puede llegar a
existir una exudacion de plasma a la vez que se
forma edema; lo anterior puede acarrear una diso-
lucion de los odontoblastos.
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Fig. 1.—Galvanismo: paciente con pesima higiene y presencia
de protesis en 24 y 25 en aceroresina, siendo el antagonista de
ororesina.

Hay una marginacion de los leucocitos polimor-
fonucleares en los vasos sanguineos, diapedesis y
migracion de las células de defensa hacia los odon-
toblastos lesionados y hacia el parénquima pul-
par.

La evolucion favorable histopatoldgica de la
lesion tendra lugar al suprimirse el factor irritante.
Si, por el contrario, la agresion continua, se instau-
rarda un cuadro de pulpitis aguda parcial o bien

Fig. 2.—Traumatismo en 15 por condensacion de amalgama.

total, en el caso de mantenerse presente el fend-
meno irritante.,

ETIOLOGIA

A continuacién vamos a someter a un anélisis
esquemadtico todas aquellas causas que en princi-
pio pueden generar la vasodilataciéon comentada
anteriormente.

Factores de actuacion directa

Accion de las noxas a través de la dentina.

1. Toxinas:
1.1. Caries.
1.2.  Agentes quimicos: nitrato de plata, trioxido

de arsénico, dcidos, azicares, mercuriales,
cianuros, plata, obturaciones estéticas, far-
macos diversos, desecacion por cloroformo

y alcohol.
2. Agentes fisicos:
2.1. Galvanismos.
2.2, Diferencias de potenciales.
2.3, Cambios térmicos: frio y calor.
2.4, Desecacion dentinaria.
2.5. Traumatismos: orificaciones, condensacion

de amalgamas,

Factores de actuacion indirecta

Accion de las noxas a través de peridpice.
1. Toxinas:

1.1. Enfermedades generales: diabetes, reuma-
tismo.
1.2. Bacteriemias.

2, Agentes fisicos:

2.1. Traumatismos: bruxismo, golpe directo pro-
vocado por el operador, puntos prematuros
en protesis fija, removible y en operatoria

dental.
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Fig. 3.—Traumatismo ocasionado por bruxismo.

2.2. Movimientos intempestivos: ortodoncia,
separacion brusca de piezas (cufias).

2.3. Tumoraciones que separan piezas.

2.4, Erupciones anomalas.

2.5. Reabsocion dentinaria externa.

3. De causa idiopatica.

TIPOS

Varios autores acostumbran a clasificar a las
hiperemias en dos grandes tipos:

1. Activas: aumento del flujo arterial.
2. Pasivas: disminucion del flujo venoso.

En la practica es imposible realizar una clara
diferenciacion entre las que poseen un compo-

Fig. 5.—Mowvimientos ortodoncicos intempesuvos,

nente arterial o aquéllas en las que predomina el
componente venoso.

CLINICA

En si no es una entidad patologica; seria un sin-
toma o sefial de alarma de que la resistencia nor-
mal de la pulpa ha llegado a su limite.

Nos encontramos ante un cuadro doloroso de
mayor o menor intensidad, siempre provocado por
estimulos externos: bebidas frias, alimentos dulces
o salados y empaquetamiento de los mismos du-
rante el periodo masticatorio en el interior de las
cavidades con caries.

El dolor cesara tras eliminar el estimulo que lo
ocasiond, siendo el mismo de corta duracion. Por

Fig. 4. —Traumatismo en 21 por golpe directo.

Fig. 6.—Malposicion dentaria.
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Obluruumn estetica en |1,

Fig. 7.

ello la diferencia clinica entre hiperemia y pulpitis
bajo un prisma doloroso, sera de tipo cuantitativo:
en las pulpitis las algias son mads intensas y de
mayor duracion.

EXPLORACION

1. Inspeccion: como ya hemos comentado ante-
riormente, apreciaremos la existencia de ca-
ries, ademas de otros procesos como son las
abrasiones, atricciones, fracturas coronarias y
recidivas de las obturaciones realizadas con
diversos materiales.

2, Palpacion: es negativa.
Percusion: se considera igualmente negativa.

4. Movilidad: no se aprecia variacion respecto al
resto de piezas, considerdndose en general
negativa.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Ante un cuadro de hiperemia, las pulpas res-
ponden (bajo la lectura de las diferentes pruebas
de vitalidad pulpar) con estimulos mas bajos; al
aumentar la sangre en el interior de los vasos de
ellas, se producird un aumento de la presion san-
guinea. Debido a la mayor presion de la sangre,
todas las respuestas serdn mucho mds agudas.

1. Test eléctrico: se requerira menor cantidad de
corriente para provocar una respuesta.

2. Test al frio: gran sensibilidad al mismo y la
respuesta sera positiva.

3. Test al calor: menor capacidad de reaccion
que al frio.

4. Transiluminacion: es dificil de poder llegar a
apreciar una permeabilidad marcada.

5. Radioldgicamente: ante un cuadro de hipere-
mia pulpar, veremos que no existe afectacion
de los tejidos periapicales, ya que el sintoma
es solo de tipo pulpar: por ello no apreciare-
mos alteraciones en la membrana paradontal
ni en la lamina dura.

PRONOSTICO EVOLUTIVO

Este serd bueno, ya que al eliminar la causa
desaparecerd el efecto; por ello una vez tratada la
pieza dentaria y protegida la pulpa, lograremos
solventar el cuadro hiperémico. Hay que hacer
constatar que dicha evolucidn favorable es mads
positiva en sujetos jovenes,

TRATAMIENTO

Como decia Grossman, «el mejor tratamiento
de la hiperemia estd en su prevencion», por ello
tendremos en cuenta la siguiente pauta:

1. Proteccion de las cavidades con cementos y
barnices apropiados.
2. Intentar evitar la vecindad de las restauracio-

nes de amalgama con las de oro.

3. Revision correcta de la oclusion tras las res-
tauraciones protésicas y de operatoria dental
realizadas.

4, Utilizacion de refrigeracion ante cualquier
tallado programado.

5. Evitar las exposiciones dentinarias en trau-
matismos.
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e

8. —Incorrecta presion de retenedores en removible su

perior

Fig. 10.—Policaries y maloclusion.

Aislamiento cavitatorio correcto cuando exista
profundidad.

7. Solventar la problematica de las malposicio-
nes dentarias.

8. Intentar tratar adecuadamente las extrusiones
de piezas.

RESUMEN

Nos encontramos ante un proceso frecuente
cuya etiologia es muy variada y que desaparece la
sintomatologia al eliminar la causa que lo motiva.
Al existir un aumento de la presion sanguinea, las
pruebas complementarias dardn una i‘espuesta
mas aguda. El pronostico es favorable vy el trata-
miento, principalmente, consistira en la preven-
ciéon de la misma.

SUMMARY

This is a frequent process of very varied etio-
logy, the symptoms of which disappear when the
originating cause is eliminated. Where a rise
blood pressure occurs, the complementary test will
show a more pronounced response. The progno-
sis is favourable and treatment consists principally
in preventing occurrence of the process.
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