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I N T R o D a e e I o N 



Dentro de ta Odontología Restauradora ~e describa ul tr~ 

tamiento de las estructuras duras de los dientes y se hace a~ 

peclal cnrásis cuan importunto es f(~ill izar este trabajo de m.5!, 

nera que no irrite o lesione la pulpa. Simpleme11te ¡:orque ol 

tejido pulpar as el 6raano rorniador de la de11tina y que la lg 

si6n inferida a ista dafiar5 probablemente la pulpa. 

El principal objetivo de este trabajo es conocer la in 
fluencia que tiene la Odontologla Operat0ria sobre ol con1plejo 

dentl110-pulpdr tanto en la torapóutlca curativa hasta la yatrQ 

genia provocada sobre el tejido. Por tales motivos so pretcn 

de destacar las diversas rcaccio11es de enferm~dad pulpar infl~ 

materia, su etiología, clasificaci6n, diagn6stico y tratamicn 

to indicado para cada una de ellas. 

Los dientes puedan ser traumatizados no s61o por caries 

sino por procedimi~ntos necesarios para la reparaci6n de las 

lesiones provocadas por 6sta. Estos traumatismos están relA 

clonados con procedimientos físicos destinados a la propar~ 

ci6n do cavidades con atg6n tipo de instrumento cortante o con 

diversos medicamentos y materiales de restauraci6n; y t10 aqu{ 

la importancia de conocer la inr111encia de los procedimientos 

operatorios sobro el tejido pulpar. 



Los procedimientos resLauradores l1a11 tenido un gran avan 

ce en la ciencia odontol6gica y es muy cierto que actualmente 

podemos disponer de matcri3les sedar\tcs, regcnerativos y pr2 

tectores del esmalte, la dentina r la pulpa, como son el 6x! 

do de zinc y eugenol, el hidr6xido de calcio, io116mero de v! 

drio, resinas fotocurables; tambi&n se dispo11e de instrumentos 

cortantes de altas velocidades. Los cuales han contribuido de 

manera muy significativa pcrmiti6ndonos la aplicaci6n de un tr~ 

tamiento confiable y exitoso para la preservdci6n de los tcj! 

dos duros de los dientes disminuir así 121 riesgo de un.i in 

flamaci6n, mortifiCJci6n o di~tr0íia ~ulpdc. 

El clínico compcter1te no debe olvidar jam5s que su princ! 

pal objetivo dentro de su profesi6n es la cons~rvaci611 de los 

tejidos dentilrios y tener presente que los procedimientoB Opf: 

ratorios pueden daftar la pulpa mfis que la e11ferm~dad que ~l 

intenta curar, pero en sus manos cstá,el recor1ocer los riesgos 

asociados con cada paso y poder así minimizar, ya que no evl 

tar,el trauma y con ello preservar la vitalidad del diente. 

tar R mi qu~rida Univ~rsidad y al amable lector l~ rcalizaci6n 



de esta tesis que me conducirá finalmente a proporcionar u11a 

mejor terapia a nuestros pacientes que con tanta confianza 

depositan su bieneRtar dental en nuestras manos. 



e A r I T u L o 

E s T R u e T u R A s A N A T o H I e A s 

0 U E I N T E G R A N 

E L O R G A N O D E N T A R I O 
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Adem&s do los instrumentos y materiales utilizados para

restaurar los dientes, es un requisito previo para el éxito 

comprender las relaciones du la anatomía dentaria interna Cli 

terna con la función de los procedimientos restauradores. El 

conocimiento de lai diversas estructuras de los dientes (esmal 

te, cemento, dentina, pulpa) y de sus relaciones entre s{ con 

lae estructuras de sostén son necesarias para alcanzar la oxcg 

lencia en la ejecución de la operatoria dental; siendo detcrmi 

nantes mayores de la funci6n de masticación, estitica, habla y 

protección. 

El diento es un órgano de la masticación que debe ser tr~ 

tado como tal al restaurarlo a su forma y función apropiadas; 

el conocimiento de la anatomía de la cavidad pulpar es un fac

tor determinante en los procedimientos más adecuados para man

tener la salud del tejido pulpar. 

1) Esmalte 

Al esmalte lo forman células llamadas ameloblastos, que 

se originan en la ca~a germinal embrionaria conocida como ect2 

dcrmo. De los cuatro tejidos qu~ componen el diente, el esmal 

te es el único que se forma por entero antes de la crupci6n~ 
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se encuentra recubriendo la corona anatómica y su espesor va

ria en las distintas áreas dol diente. 

Debido a su estructura cristalina altamente minerati~ada 

es la sustancia más dura del cuerpo J1umano y la hidroxiapatita 

es el principal componente mineral que está presente en un 90 

a 92% en volumen; estructuralmente el esmalte está compuesto 

por millones de varillas o prismas alineados perpendicularmen

te al límite amelodentinario hasta la superficie externa del 

diente; constituyendose así como un tejido muy frágil con un 

elevado m6dulo elástico y poca resistencia tángil. Los pris

mas del esmalte que no poseen soporte dentinarlo por carios o 

diseño cavitar.io inadecuado se fracturan con rácilldad. 

Una vez destruido el esmalte es incapaz de repararse por 

sí mismo, pues las c6lulas ameloblásticas degeneran despu6s de 

la formación del prisma; el acto final de la célula es la so

cresión de una membrana que recubre la superficie adamantina, 

esta capa es conocida como membrana de Nasmyth que se desgasta 

por la masticaci6n y la limpieza una vez erupsionado el diente 

siendo roumplazada por un dop6sito orgánico denominado pelícu

la adquirida. 
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Como el .c~malte os somitrast6rido, el cotar que va de 

blanco amarillento a blanco gris~cco 1eponde ot1 parto de su C§ 

pesar y del color de ta dentina. 

La funcl6n espcc(fica de eslo tejido es proteger y cu

brir en su totalidad las estructuras internas de los dientes 

t1acicndolo aptos para soportar tas fuerzas de comprasi6n durarr 

te la masticación. 

2) DcnLlna 

A ta dcntin~ la forman c¿lulas dcncMin3das odontoblastos, 

que se desarrollan apartir de una capa gormi11al cmbrio11~ria 

llamada cctomcs6nquimai ta dentina )' la pulpa se forman a lldC

tir de la papila dental del germen dentario. 

La dentina está compuesta aproximAdam~nle por un 753 de 

material inorgánico (hidroxiapatita), 20% de material orgánico 

y un 5% de agua y otros materiales. La dentina está menos mi

neralizada que el esmalte, pero mis que el cemento o el ltucso. 

Una característicd Je este tejido es la pre5cncia do túb~ 

los dentinarios que ocupan de un 20 a 30~ en volumen. Estos 
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t6bulos albergan las principales proyeccio11cs celulares de 1oH 

odontoblastos (fibras de Tomes), apareciendo ~ensi~ilidad cua~ 

do se estimulan los odontoblastos y s11s prolo11~1acion~:~ dl1rant~ 

los procedimientos operatorios. 

Su color es blanco amarillento y m~s oscuro QllC el esmal

te. La superficie externa está recubierta µor esmalte en la 

corona anat6mica y por el cemento en la superficie radicular 

anatómica, su supcrficiu inlcrn~ forma las paredes de ta cavi

dad pulpar. 

Mientras los odontnblastos primarios 110 sean destruidos 

por alg6n traumatismo se forma dunti11a dura11tc toda la vida. 

La dentina se clasifica en: dentina primaria que se forma 

anLes y poco despu~s de la crupci6n, dentina securiddri~ que es 

la continuaci6n de la primaria y sP forma con mayor 1~11tit11() 

durante el cnvejecimi~11to fisiol6gico del diente, johtina ter

ciaria o reparadora que se forma en respuesta a una irritación 

causada por alg6n factor físi~o, ~uímlco, bacteriano o mec~ni

co. 

Aunque la dentina sea meramente el producto de loB difc-
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renciado~ odonLoblnKtos p11lpares, las prolon~acioncs c~lularcs 

de estos quodan dentro du los t6bulos dc11tinarios, por lo tan

to, el clínico debe comprender que cuando corto la dentina tíl~ 

bi6n est~ cortdn~u las prulu1igacionns Cl•luldrcs de la pulp~. 

2.1) Permeabilidad de la dentina 

Los t6bulos de dentina son los canales mS~ importantes p~ 

ra la difusibn de líquidos a trav¡s de la dentina. Dado que 

la pP.rmeab i t id ad a los 1 [qui dos cs di rectamentl.• propon-: io11a 1 

al di,mclro y a la cantidad d•, los t6bulos, la permeabilidad 

de ta dentina aumento a mcdidn que los t6bulns convergen snhre 

la pulpa. La superficie tubul~r total cerca del tlmitc amoto

dcntlnarin rcpresunta aproximadamente el \~ del ~r~a dr sl1per

ricie total de la dentina, mientríls que cerca de ln c6mara pul 

par pu0dr ser casi del 45%. Por lo t~nto, desde el r1unto de 

vista clínico es necesario saber que la dentina sitlldd~ dctJja 

de una cavidad profunda es mucho más permeable que la qu~ S(~ 

encuentra debajo de una cavidad paco profunda. Por Ch~ mismn 

raz6n, la dentina perif6rica es m5s re~istcntc que la sltl1atla 

ccrctl ele lt1 pulpa (C-:il~C'n ~. y nurns H., 1980), 
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2.2) Reparación dentinaria 

se forma dc11tlna de raparaci6n al cortarse las fibras de 

Tomes a no más de 1.5 mm antes de llegar a la periferia de la 

pulpa, las fibras cortadas mu~rcn junlo con tos corrcspontlic11-

tcs odonloblastos y dejan vlas muertas. En alrHdedor de 15 d! 

as a partir del mescnquima dP la pulpa se forman nuevos odontg 

blastos que depositan la dentina reparadora, se limita a la zg 

na irritada localizada de la pared putpar y rcsultA visil,lc ml 
cro~c6picam~ntc al mes más o mc11os de la prod 11cci6n dB\ Pst!my 

lo, es cstru~t11rdl y qu{micamenta diferente de la dentina pri

maria y sect1ndaria 1 al ser altame11tc atubular e~ impermeable a 

l~ mayor!a de los irrlt.311lcs con ~xcepci6n de loH compono11LQS 

tóxicos de las rest.iuracioncs d1• rl'sina compu1.~.st . .s. F.n 100 dí

as et espesor llega a 0.12 mm; la dentina reparador~ es u11a 

reacción defensiva en un área tesio11ada. 

CUat1do las prolangacioncs odontobl¡sticas se lrs corta a 

más de 1.5 mm antes de lleqar a ta periCcria de lJ pulpa, con 

atta velocid~d y rufrigcraci6n, las protongacinnc~ y sus co

rr1•q1Jondícr1tcs odontolll~stlis mu0rcn l" no se produce det1lina r~ 

paracluri'l. Evidentemente, el procp~;n dn corte e!" t.tn t..r<.1urn6ti

co qur_. L1 pulp.1 nr) as est.ir.iutad.1 para formar ,-1dontu'._,L1stu~ dP 
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reemplazo que depositen dentina. Los trayectos muertos son 

áreas de túbulos vacios en la dentina primaria que resultan de 

la degeneración de las prolongaciones odontob1ásticas (Sturde

vant H., 1986). 

3) Cemento 

El cemento es el tejido dentario que cubre las raíces an~ 

tómicas de los dientes y lo forman células conocidas como ce

mentoblastos, que evolucionan a partir de células mcsenquim5ti 

cas indiferenciadas; es ligeramente más claro y más blando que 

la dentina. consiste en alrededor del 45 a 50% de material 

inorgánico (h!droxiapat!ta) y 50 a 55% de materia orgánica. 

Se forma continuamente durante toda la vida, pues se depQ 

sita una capa nueva para mantener la inserción intacta a medi

da que la capa superficial envejece. Se producen dos clases 

de cemento: celular y acelular. El cemento acelular es un teji 

do vivo que no tiene células en su estructura y suele predomi

nar en la mitad coronaria de la ra{z, el cemento celular es 

más frecuente en la mitad apical (Sturdevant M., 1986). 

El cemento se une con el esmalte para formar la unión amQ 
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locemcntaria conocida como línea corvical. Aproximadamente en 

un 10% de los diente el esmalte y el cemento no se unen, lo Cli 

al suele generar una zona sensible al quedar e~ntina expuesta 

en dicha área. El cemento es capaz de repararse a ui mismo en 

cierto grado y no se reabsorbe en condiciones normales. 
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4) Pulpa 

Recordemos que la vida del diente depende de la salud de 

la pulpa, esta ÚlLima se halla amenazada con frecuencia por di 

versos factores. Pero para que el clínico comprenda cuan deli 

cada es ésta debe poseer un buen conocimiento de la anatomía y 

fisiología de este tejido. Por sus caracter{sticas especiales 

la pulpa merece importantes consideraciones, para lo cual, la 

siguiente descripción tiene por objetivo sistematizar los cono

cimientos actuales relacionados con el desarrollo, la cstruct~ 

ra y la función del complejo pulpar con la finalidad de propoL 

clonar una base bio16gica firme para sustentar las decisiones 

clínicas. 

4.1) Desarrollo 

La pulpa dental es un tejido conectivo especializado dcri 

vado del ectomesónquima a partir de la papila dentaria, es al

tamente vascularizado y rodeado por la dentina salvo en los 

puntos en que el paquete vásculo nervioso penetra en el canal 

radicular a nivel del foramen ápical. A medida que el diente 

envejece la pulpa se reduce. En los pacientes jóvenes las pu! 

pas de los dientes secundario~ son amplias mientras que en los 

ancianos son pequeñas. 
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En t~rminos generales la pulpa es un conju11to de cilulas, 

sustancias intercelulares, elementos fibrosos, arterias, vasos 

y nervios. Sin embargo~ desde el punto de vista de c1Pmcnto$ 

o componentes mayores, el principal habitante es la célula 

odontoblástica. El extrato más exterior de células de la pul

pa sana es la capa de odontoblastos, esta capa se encuentra lg 

calizada inmediatamente debajo de la predentina y sus proyecc! 

ones están Úbicadas en el interior de los túbulos dentinarios; 

los odontoblastos deben obediencia a dos tejidos. la pulpa y 

l~ dentina, y son, en realidad parte de los dos, dependientes 

de la pulpa para su existencia y perpetuación, son a su vez la 

clave del crecimiento de la dentina y de su mantenimiento como 

tejido vivo. 

4.2) Anatomla 

Anatómicamente el órgano pulpar crea y modela su propio 

alojamiento en el centro del diente. A este receptáculo se le 

denomina cavidad pulpar y hablamos de sus dos partes principa

les como cámara pulpar y conducto radicular; o bien se divide 

en: pulpa coronaria y pulpa radicular. 
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Pulpa coronaria: ubicada en la cámara pulpar en la porci

ón coronaria del diente, incluidos los cuernos pulpares orien

tados hacia las crestas incisales y las pllntas cóspideas. 

Pulpa radicul~r: ubicada en los conductos radiculares, t! 

ene continuidad con los tejidos periapicales a través de los 

agujeros ápicales {foramen o fornmida). 

Los conductos accesorios pueden extenderse lateralmente 

desde la pulpa radicular hacia los tejidos periodontalcs. Se 

pueden encontrar conductos accesorios en todos los nivelas, e~ 

tudios recientes sobre perfusión vascular demostraron claramen 

te cuan numerosos y persistentes son estos conductos. Con el 

tiempo algunos quedan sellados por el cemento o la dentina, pg 

ro muchos persisten. La mayoría se encuentran en la mitad api 

cal de la raíz, una de las zonas donde aparecen comúnmente es 

la bifurcación de los molares. 

Desafortunadamente para la vitalidad de la pulpa, los cog 

duetos accesorios no proporcionan en momento alguno una circu

lación cotat~ral adecuada. Rodeados como están por la dentina 

poco es lo que agregan cuando el tejido pulpar se ve privado 

de su irrigación sanguínea. 
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4.3) Funciones 

La pulpa vive para la dentina y la dentina vive gracias a 

la pulpa. El tejido pulpar es un 6rgano especializado si11gu

lar del cuerpo humano que cumple cuatro funciones: 

a) Formativa 

La función formativa consiste en la producción a cargo de 

los odontoblastos de dentina primaria, secundaria y de repar~ 

ci6n. La formación de dentina es la tarea fundamental de la 

pulpa tanto en secuencia como en importancia. Puesto que contl 

ene tejido conjuntivo y vasos sanguíneos es capaz de producir 

dentina durante toda su vida. 

b) Nutritiva 

La función nutritiva aporta elementos nutricionalcs y hu

medad a la dentina a través de la irrigación sangulnea de los 

odontoblastos y sus prolongaciones. 

e) sensitiva 

La funci6n sensitiva provee fibras nerviosas a la pulpa 
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para que medien en la sensación del dolor. Los receptores den 

tinarios son únicos en cuanto responden a los distintos estlmy 

los s6lo con dolor. La pulpa no suele distinguir entre calor, 

tacto, presión y sustancias químicas. 

La pulpa es un 6rgano sensitivo capaz de trasmitir infor

maci6n desde sus receptores hacia el sistema nervioso central; 

los nervios de la pulpa se originan en el nervio trigemino y 

pasan al interior del tejido en fasclculos a través del fora

men apical en una estrecl1a relaci6n con nrteriolas y v6nulas. 

Es importante destacar que la inervación sensitiva de la 

pulpa esta vinculada a los túbulos dentinarios, a las prolon

gaciones odontoblásticas, a los cuerpos celulares de los oda~ 

toblastos y a los nervios de la pulpa propiamente dicha. 

d) Defensiva 

La función de defensa está relacionada primordialmente 

con su respuesta a la irritaci6n mecánica, física, química o 

bacteriana. Esos irritantes pueden causar la de~eneraci6n y 

muerte de las prolongaciones odontoblásticas y sus correspon

dientes odontoblastos. Para esto la defensa del diente y 
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de la propia pulpa esta provista básicamente por la neoform~cl 

6n de dentina frente a los irritantes. Este tipo de dentina 

es producida con mayor velocidad a la observada en zonas de 

forrnaci6n de dentina secundaria no estimulada. No hay que ig

norar que puede aparecer una segunda reacción de defensa, a s~ 

ber, la inflamación en la zona correspondiente al lugar de la 

agresión. 

4.4) Flsiolog!a 

Para valorar con propiedad los síntomas generados en la 

pulpa debemos conocer los adelantos recientes co11 ralaci6n a 

su fisiologla. 

De primera intención uno piensa en el"nervio" de la pulpa 

pero en realidad su vitalidad esta vinculada con su circulaci

ón y no con su mecanismo sensitivo. La circulación de este tg 

jido es única en su género, encerrada en una rígida cápsula de 

dentina que limita los cambios en su volumen sanguíneo. Gene

r~lrncnLe el aumento du prusi611 e11 el seno de la pulpa origina 

dolor y, rocíproc~mcntc, la elimi11dci6n du ld pre~i6n pulpar 

"aumentada" es aceptada como tratamiento dental razonable por

qué alivia los síntomas de la pulpagia agud~. 
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El sistema circulatorio de la pulpa es en realidad un si~ 

tema microcirculatorio cuyos componentes vasculares de mayor 

tamaño consisten en arteriolas y venulas. A diferencia de lo 

observado en la mayor parte de los tejidos, la pulpa carece de 

un verdadero sistema dP. colaterales y depende de las arterio

las relativamente escasas que ingresan a través de los forami

das radiculares y de alguna arteriola ocasional proveniente de 

un conducto lateral. Por tales motivos, se limitan las posibi 

lidades de expansión tisular, lo que disminuye la capacidad de 

la pulpa para tolerar el edema. 

Por Último es importante destacar que después del desarrQ 

llo completo del diente la pulpa preserva su capaCidad de rcg~ 

neración y reparación durante toda su vida, caracter!stica muy 

especial que la hace similar a la observada en otros tejidos 

conectivos del organismo. 
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Frente a cualquier agente patógeno, ya sea físico, quími

co, mecánico o bacteriano, cuyos estimulas superen el umbral 

de tolerancia fisiol6gico de la pulpa consider~ndose as{ que 

este podrá estar alterado como en los casos de presencia de e~ 

ries, se suscita una respuesta patol6gica inflamatoria, degen~ 

rativa, o ambas, caracterizándose por el aumento do volumen do 

la pulpa y en consecuencia la compresión de sus elementos es

tructurales determinando la aparición de las alteraciones pul

parcs. 

La pulpa cl{nicamente normal reacciona con vitalidad posi 

tiva a las pruebas y responde a una variedad de excitaciones 

pero no presenta slntomas espontáneos. 

Mekin,definió la inf Lamaci6n como una compleja rcacci6n 

vascular, linfática y tisular local de un organismo superior a 

la acción de un irritante. Debido a que la infección es la r~ 

acci6n a un agente irritante viable (es decir, microorganis

mos), los términos inClamaci6n e infección no son intercambia

bles. Un paciente puede presentar una respuesta inflamatoria 

sin padecer una infección, pero la inversa no es posible. En 

todos los casos, la inflamaci6n es básicamente un fenómeno va~ 

cular. (Cohen s. y Burns R., 1986}. 
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Cuando la pulpa no presenta alteraciones graves degenera

tivas o de edad y cuando la estimulación que se ejerce sobre 

ella es leve, entonces reacciona con hiperemia transitoria o 

inflamación reversible. Cuando las condiciones son otras la 

rcacci6n inflamatoria esta condenada a pasar progresivamente 

de una pulpitis incipiente (aguda o crónica) a la necrosis. 

1) Factores etiológicos 

La pulpa se inflama por varias causas entre las que son 

m~s comunes la caries y la lesión t&rmica que se origina en 

los procedimientos operatorios, en particular el uso indebido 

de los instrumentos de rotación y por la alteración qu{mica 

causada por materiales de restauración. 

El aumento de accidentes automovilísticos y de deportes 

donde hay un contacto corporal ha ocasionado un incremento de 

la mortificación pulpar debido a traumatismos. 

Los factores etiológicos involucrados en la inflamación, 

necrosio o distrofia de la pulpa se pucde11 ordenar en cinco e~ 

tegorias generales: bacterianos, traumáticos, yatrogénicos, 

químicos e idiopáticos. 
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L.1) Factores bacterianos 

La caries coronaria es con mucho la vía más común de en

trada de las bacterias infectantes a la pulpa. Las bacterias 

y sus productos representan las causas más frecuentes de enfe~ 

medad pulpar. 

La respuesta putpar a la caries es inflamatoria debido a 

que los túbulos de dentina son permeables. Muchas sustancias 

activas son capaces de atravesar los túbulos, la primera resp~ 

esta de la dentina es la esclerosis. La matriz y los túbulos 

se calcifican. El objetivo de la esclerosis es reducir la pe~ 

meabilidad de la dentina. Si la caries es más severa, los 

odontoblastos y sus proyecciones sufren una rápida destrucci-

6n. 

1.2) Factores traumáticos 

Las diversas respuestas a los traumatismos parecen depen 

der parcialmente de la severidad de la agresión. Alguna pul

pas aparentemente curan sin efectos adversos mientras otras eli 

perimentan una necrosis. 



-24-

La mayor parte de las muertes pulpares consecutivas por 

fracturas coronarias son originadas por la invasión bacteriana 

que sigue al accidente. No hay duda de que la lesi6n por im

pacto fuerte de la pulpa coronaria inicia un proceso inflamatQ 

ria tendiente a la reparaci6n, si se deja sin tratamiento, la 

invasión bacteriana suprime toda posibilidad de conservar la 

vitalidad. Si el trauma es muy severo, se produce una lesi6n 

vascular directa con hemorragia que conduce a la inf lamaci6n 

a la destrucción tisular. En general esto conduce a la des

trucción necrótica de la pulpa. 

La fractura accidental de la raíz interrumpe el aporte 

sanguíneo de tal manera que la pulpa lesionada raras veces con. 

serva su vitalidad. Las luxaciones y avulsiones casi siempre 

generan la mortificaci6n del tejido. 

1.3) Factores yatrogénicos 

La segunda causa más frecuente de enfermedad pulpar esta 

representada por la incorrecta aplicación de los procedimien

tos operatorios por parte del dentista en su intento por corr~ 

air ol deterioro producido en las estructuras dentarias. Los 

efectos de los procedimientos quir6rgicos que traen como cons~ 
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cuencia un exceso de calor y/o de sequedad serán descritos más 

adelante También se han registrado alteraciones pulpares en 

respuesta a técnicas de impresión en las cuales se forzó la in 

traducción de bacterias a través de los túbulos dcntinarios en 

el interior de la ~ulpa. 

1.4) Factores químicos 

Ademas de la intensa agresión inferida por las bacterias 

de la caries a la pulpa y la yatrogenia en la preparación cav! 

tarta, hay que agregar la acción química de diversos matcria

lesy sustancias químicas utilizadas en odontología restaurad2 

ra que pueden provocar una irritación pulpar si son mal em

pleados. 

1.5) Factores idlopáticos 

En la pulpa como en todos los demás tejidos del organismo 

se producen los inevitables cambios regresivos del envejecimi

ento. Se observ6 que uno de los trastornos de la edad es la 

disminuci6n del número y tamaño de células y el aumento del 

contenido fibroso. La constante retracci6n y calciricaci6n de 

la pulpa as! como la producci611 de dentina secu11daria y rHpar~ 
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tiva es un hecho tan seguro como la muerte (Ingle J., 1983}. 

Como se mencion6 anteriormente, en los individuos ancia

nos las pulpas son pequeñas, y en ocasiones, la cavidad pulpar 

puede quedar obturada por la dentina que se ha venido produci

endo a lo largo de la vida (Hampson E. L., 1984). 

2) Claelflcac16n 

La enfermedad pulpar de naturaleza inflamatoria ha sido 

clasificada de diversas maneras; la más simple es la división 

en: hiperemia pulpar, pulpitis aguda, pulpitis crónica, pulpi

tis hiperplásica y necrosis pulpar. Es posible basándose en 

los conocimientos actuales decir que la enfermedad pulpar in

flamatoria es reversible o irreversible. 

2.1) Hiperemia pulpar 

Con el avance de la lesión cariosa por la sumatoria de 

los agentes irritantes a los que se les han unido los físicos 

y qu{micos en razón de mayor exposición de dentina al modio b~ 

cal, y dependie11do d~ ld~ co1~dlcionc~ intrinsrc~~ d@ reAlstcn

cia del 6rgano pulpar, t~ndrcmos las primeras alteraciones va~ 
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culares de la pulpa que caracteriza la hiperemia. 

La hiperemia activa no es en s{ una enfermedad pulpar, si 

110 más bien un síntoma, una congesti6n sanguínea, un estado 

preinflamatorio, répresentando una señal de alerta, indicándo

nos que la resistencia normal del tejido está alcanzando el 11 
mite máximo de tolerancia fisiológica. De este modo la hiper~ 

mia pulpar debe ser encarada como un estadía momcnt§neo de la 

circulación sanguínea, y por lo tanto, una situación reversi-

ble una vez que se elimine la causa. Los dientes así afecta-

dos suelen presentar caries profundas, restauraciones metáli

cas grandes sin adecuadas bases cavitarias o restauraciones 

con márgenes defectuosos 

2.2) Pulpitis aguda 

La inflamación aguda generalizada es una secuela inmedia

ta de la hiperemia, aunque también puedo ocurrir como una exa

cerbación de un proceso inflamatorio crónico. La persistencia 

de los factores irritantes, las condiciones intrínsecas de de

fensa y resistencia de la pulpa, determinarán una reaa~l6n in

flamatoria can mayor aflujo sanguíneo, aumento dol volumen de 

los vasos, seguido de mayor permeabilidad vascular y exudaci6n; 
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como consecuencia de esta extravasación de l[quidos plasmáti

cos tendremos un aumento de viscosidad de la sangre y una dis

minuci6n de la velocidad de la corriente circulatoria. La pa

vimentación de leucocitos polimorfonuclcarcs es evidente, en 

et comienzo de la enfermedad están confinados a zonas localiz~ 

das. Hasta este período puede haber destrucción y formación 

de un pequefto absceso pulpar que contic11e líquido purulento 

que nace de la destrucción de leucocitos y bacterias. 

En algunos casos el proceso inflamatorio agudo se difunde 

en pocos d{as l1asta abarcar gran parte de la pulpa, de manera 

que leucocitos y neutrofilos llenen el tejido. La totalidad 

de la capa odontoblástica degenera. Si la pulpa está cerrada 

se genera una presi6n y la totalidad del tejido plllpar experi

menta una desintegraci6n muy rápida. Pueden formarse abscesos 

y por Último, toda la pulpa sufre licuefacci6n y necrosis, es

to a veces lo denominamos como pulpitis supurativa agudn. 

2.3) Pulpitis crónica 

La pulpitis aguda podrá evolucionar lent~mente hacia la 

pulpitis cr6nica, pero es más frecuente que sea una 1esi6n de 

tipo cr6nico desde ut1 principio. como en la mayor parte de 
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las afecciones cr6nicas, los signos y s[ntomas son apreclable

me11te m5s leves que en la forma aguda. Puede desarrollarse 

apartir de cualquier tipo de agresión, pero usualmente es cau

sada por la exposición del tejido a una caries extensa o por 

lesiones traumátic~s previas que dier6n por resultado una cxpg 

sición indolora de la pulpa. 

La pulpitis crónica se caracteriza por la infiltración de 

cantidades variables de células mononucleares, principalmente 

linfocitos y plasmocitos. A veces hay un intento de la pulpa 

por aial~r la infección mediante el depósito de colagcna alre

dedor de la zona inflamada, esta reacción puede asemejarse a 

la formación de tejido de granulación. Cuando esto ocurre en 

la superficie del órgano pulpar en una exposici6n muy abierta 

se aplica el t~rmino de "pulpitis cr6nica ulcerativa••. 

Por otro lado, se dice que esta alteración pulpar general 

mente es observada en pacientes jóvenes como resultado de una 

irritación de baja intensidad y de larga duración sobre el te

jido, capaz de resistir asta acci6n irritante. Casi siempre 

la pulpa termina por ser afectada en su totalidad por el proc~ 

so de inflamación crónico, si bien, esto puP.de tomar mucho ti

empo y presentar pocos síntomas. 



-30-

2.4) Pulpitis hlpcrplásica 

Se reconoce una forma especial de pulpitis crónica que 

presenta tales rasgos particulares que justifican esa distin

ción. Se conoce como pulpitis hiperplásica. Esta forma de 

pulpopatla no es comGt1 y ocurre como una lesión crónica desde 

el comienzo o como fase crónica de una pulpitis aguda crónica; 

se caracteriza por el desarrollo de un tejido de granulación a 

nivel de la exposición pulpar, denominado ''polipo pulpar''. Es 

típico de las pulpas con elevado potencial defensivo (princi

palmente en jóvenes) con elevación de cuadros ulcerados donde 

ta barrera de tejido de granulación estimulada por ~raumatis

mos continuos, prolifera, llenando la cavidad existente (pul

par y de caries) pudiendo llegar a hacer contacto con el dien

te antagonista. 

El tejido hiperpl5sico es básicamente tcjldo de granul~ 

ción, compuesto do delicadas fibras conectivas intercaladas; 

el infiltrado celular inflamatorio es común, principalmente 

linfocitos y plasmocitos, a veces junto con leucocltos polimo~ 

fonuclcares. 
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2.5) Necrosis pulpar 

La necrosis, que es la muerte de la pulpa, puede ser el 

resultado de una pulpitis irreversible no tratada o puede apa

recer inmediatament·e después de una lesión traumática que int,!! 

rrumpa la irrigación sanguínea del tejido, significando esto 

la cesación de los procesos metábÓlicos de este Órgano, con 

una consiguiente pérdida de su vitalidad, de su estructura y 

también de sus defensas naturales. Una pulpa inflamada puede 

evolucionar, en horas, hacia un estado necrótico. 

Como por lo general, la necrosis esta asociada con la in 

fecci6n bacteriana, a veces se ha aplicado la denominación de 

"gangrena pulpar" a está lesio"'n, definiendo la gangrena como 

la necrosis del tejido debido a la isquemia, con proliferaci6n 

bacteriana sobreagregada. En estos casos los productos inter

medios de la descomposición pulpar son los responsables de los 

olores fetidos emanados después de la apertura coronaria. 
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En toda preparaci6n cavitaria de un diente vital, el ope

rador debe tomar conciencia de que ha comenzado a actuar sobre 

un tejido vivo que debe ser cortado tomando las debidas preca~ 

clones, y aun más, cuando se llega al límite amelodentinario, 

zona extremadamenté sensible y biológicamene lábil. 

El problema de la sensibilidad dentinaria puede resolver

se con la ayuda de la anestesia. Esto no significa que el pe

ligro ha desaparecido sino todo lo contrario, ya que la falta 

de dolor puede inducir al operador a actuar de manera desapren 

siva Y traumatizante, provocando así daños al órgano pulpar: 

además la anestesia local puede producir isquemia en la zona 

apical del diente reduciendo el aporte sangu{neo y modificando 

desfavorablemente las posibles defensas de la pulpa (Barrancos 

J •• 1981). 

No cabe duda de que el mayor de los problemas consiste en 

el calor producido por el instrumento rotatorio cortante, al 

entrar en contacto con los tejidos duros como esmalta y denti

na. Las respuestas pulpares a la preparaci6n de cavidades de

penden de mucho~ factores. Estos incluyen daño térmico, secci 

6n de procesos odontoblásticos, desecacibn dentinaria, profun

didad de la cavidad, espesor de la dentina remanente, exposic! 

6n pulpar etc. 
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1) Lesiones Tér•icas 

Bodecker, describió la preparación o tallados dentinarios 

sin apropiada refrigeración como "hervir la pulpa en su propio 

jugo". El calor generado por los procedimientos de tallado es 

la principal causa comprobada de lesión pulpar en odontolag!a 

operatoria (Ingle J., 1983). 

El corte de la dentina con una fresa o piedra rotatoria 

produce una cantidad considerable de calor por fricción. La 

cantidad de calor producido está determinada por la velocidad 

de rotaci6n, el tamafio y forma del instrumento cortante, el t! 

empo en que el instrumento tiene contacto con la dentina y la 

presión ejercida por la pieza de mano. 

Podríamos suponer que los instrumentos cortantes de ultr~ 

velocidad (200 000 rpm) actualmente utilizados son más traumá

ticos que los instrumentos de baja velocidad (6 000 rpm) del 

pasado, pero no es asl cuando se usa la refrigeraci6n adecuada 

con aire y agua. Stanley y Swerdlow concluyeron que las velo

cidades de 50 000 rpm o mayores son menos traumáticas para la 

pulpa que las que utilizan 6 000 y 20 000 rpm. Sin embargo, 

el valor de los refrigerantes so torna más importante a maya

re. velocidades. La refrigeración más efectiva es el chorro 
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continuo de agua que debe estar dirigido al sitio do aplicaci-

6n de la fresa en la cavidad, desde distintos ángulos y con la 

presi6n suficiente para poder llegar a la dentina venciendo el 

aire de la turbulencia generada por el giro de la fresa. 

De acuerdo con un investigador la producción de calor en 

la pulpa es el estrés más severo que los procedimientos opera

torios pueden impartir a esta. Si al daílo es extenso, la zona 

rica en células resulta destruida y puede no formarse la dent! 

na reparativa. Ostrom, demostr6 que el calor de la preparaci-

6n cavitaria es una de las causas más 16gicas de inflamaci6n 

pulpar y que el desplazamiento celular de los odontoblastos h~ 

cia los túbulos es el resultado de la presión generada por el 

edema intrapulpar luego de la elevaci6n de la temperatura. 

2) Profundidad de la cavidad 

Es mucho menos probable que el calor generado durante el 

tallado de una cavidad poco profunda produzca una lesión pul

par que la preparaci6n muy profunda. Por lo tanto, se puede 

afirmar categ6ricamente que cuanto más profunda sea la cavidad, 

tanto m&s intensa será la inflamación debido a que la permeabi

lidad dcntinaria también ea mayor. 
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3) Espesor de dentina re•anente 

Uno de los factores que tienen mayor importancia en la 

aparici6n de procesos inflamatorios pulpares, es el espesor 

de dentina remanente entre el fondo de la cavidad y el techo 

de la cámara pulpar. Cuando quedan por lo menos 2 mm de ésta 

dentina entre fondo cavitario y pulpa, es muy dificil que el 

tallado cavitario produzca dafto significativo en la pulpa1 e~ 

ando queda 1.5 comienzan a aparecer modificaciones en la capa 

odontoblástica que revelan que el procedimiento operatorio ha 

sido traumatizante. A medida que el espesor de dentina rema

nente disminuye, se van manifestando con mayor intensidad los 

procesos inflamatorios hasta llegar a la verdadera quemadura 

del tejido, que es la más grave de las lesiones producidas 

por el corte y que puede ocurrir cuando el espesor de dentina 

remanente es menor de 0.5 mm. 

4) Desecacl6n dentlnarla 

La desec~ci6n o deshidratación de la superficie de la 

dentina, por la acción instrumental, el calor friccional, la 

aplicaci6n demasiado prolongada de aire o fármacos deshidra

tantes, originan una diferencia de presi6n entre los extremos 

del túbulo dentinario, causando una migraci6n de odontoblastos. 
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Cuando la superficie de la dentina recien cortada es sec~ 

da con un chorro de aire, hay un rápido movimiento de fluÍdo 

hacia el exterior a través de los túbulos dentinarios, el movi 

miento de los fluídos es capaz de desplazar a los odontoblas

tos al interior de los túbulos. Estos odontoblastos mueren 

pronto desaparecen al sufrir autólisis. Sin embargo, la de-

secación de la dentina por los procesos de corte o por el so

plado con aire no dañan la pulpa. Aunque podríamos suponer 

que la muerte de los odontoblastos evocase una respuesta infl~ 

matarla, en realidad resulta que en este proceso e~tán involu

cradas muy pocas células como para producir una reacci6n impo~ 

tanta (Cohen s. y eurns R., 1988) 

Por otro lado, Drannstrom ha investigado los efectos les! 

vos sobre la pulpa de la deshidrataci6n de la dentina expues

ta. Y dice, que el secamiento constante y el desprendimiento 

da astillas al aplicar aire durante la preparación do una cav! 

dad en aislamiento absoluto bien puede contribuir a la infla

maci6n pulpar y posible necrosis (Ingle J., 1983). 

5) Prcei6n sobre la dentina 

La presi6n de corte es la fuerza ejercida 3obre el instr~ 
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mento rotatorio. A mayor presión más calor, y puesto que uno 

es la consecuencia del otro, daffan simultáneamente a la pulpa1 

el uso de instrumentos rotatorios con un filo def icicnte prov2 

cará que el clínico ejerza mayor presión sobre la dentina. 

6) Exposici6n pulpar 

LA exposici6n pulpar durante la preparación de cavidades 

ocurre más frecuentemente 1urante la eliminaci6n de la dentina 

cariada profunda. La exposici6n mecánica accidental puede su

ceder durante los diversos procedimientos operatorio. En am

bos tipos de exposición, el daño a la pulpa parece ser princi

palmente a la contaminaci6n bacteriana. Conviene destacar que 

la exposición pulpar durante la eliminación de carios produce 

mucho mayor contaminaci6n bacteriana qu~ la exposición mécuni-

ca. 

Todos los operadores saben que la frecuencia de necrosis 

aumenta luego de un exposici6n de la pulpa. A voces dicha cx

poaici6n pasa inadvertida por el odontólogo, porque no hay he

morragia. El primer indicio del problema es que el paciente 

se queja de pulpagia cuando la anestesia desaparece. 
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7) Inserción de espigas 

Desde la colocación de espigas en la dentina como soporte 

de restauraciones de amalgama o como armazón para reconstruir 

dientes muy destrufdos y colocar coronas completas, se observd 

un aumento de inflamación y mortificaci6n pulpar. Indudable

mente, en algunos casos, el traumatismo derivado de la prepar~ 

ción para la inserción de espigas es suficiente para terminar 

con una pulpa ya irritada. Otras veces, puede suceder que se

an colocadas inadvertidamente en el tejido pulpar o tan cerca 

de él que actúan como un irritante intenso. 

Suzuki y colaboradores hallaron necrosis pulparefi única

mente en aquellm dientes experimentales en los cuales hubo ex

posición pulpar y las espigas fueron colocadas sin hidróxido 

de calcio. En algunos casos, cuando la prcsparaci6n y ld colQ 

caci6n se encontraban muy cerca de la pulpa, se producen frac

turas dentinarias con la resultante inflamación justo debajo 

de ellas. Cuando la cavidad y la colocación llegaba cerca de 

la pulpa y en presencia de hidróxido de calcio se formaba den

tina reparativa para proteger la pulpa subyacente. 

8) narro dentlnarlo 
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El barro dentinlrio es una capa amorfa relativamente lisa 

de restos microcristalinos cuyas características superficiales 

no pueden distinguirse a simple vista. Aunque esta capa puede 

interferir con la adaptación de los materiales para restauraci 

ón, puede no ser deseable eliminarla totalmente, pu~s su supr~ 

si6n aumenta la permeabilidad dcntinaria. La eliminación o no 

de dicha capa es tema de controversia. Una de las posturas 

afirma que los microorganismos presentes on el barro dentina

rio podría irritar a la pulpa. Inicialmente hay pocas bacter! 

as en esta capa, pero si hay condiciones favorables para la r~ 

producción bacteriana ésta sucederá, particularmente si un es

pacio o filtraci6n c11tre el material de rcstauraci6n y la pa

red dcntinaria per~itc el ingreso du la saliva. Como resulta

do de esto, las bacterias se difunden a través de los túbulos 

y dañan el tejido pulpar. 

9) Li•pieza de la cavidad 

Los agentes de desinfccci6n de cavidades son usados con 

frecuencia como paso final de la prcparaci6n de la cavidad; se 

ha sugerido que la esterilizaci6n cavitaria es innecesaria µo~ 

que los microorganismos que persisten en los túbulos dentinari 

os después de la co1ocación de una restauración perfectamente 

sellada no proliferán sino que mueren o quedan en estado inac-
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tivo. En más, si la dentina estuviera cariada tan cerca de la 

pulpa que de ser retirada en su totalidad podría temerse una 

exposici6n pulpar, as casi seguro que el tejido ya se hubiera 

infectado, y de cualquier forma et intento por esterilizar se

da inútll (Sharer ·w., 1985). 

Para remover los restos más adheridos serian necesarias 

sustancias químicas como ácido cítrico al 50%, ácido fosf6rico 

al 37%, hipoclorito de sodio al 5%, que se aplican durante 15 

o 20 segundos. La aplicación de estos productos pueden justi

ficarse en al esmalte para favorecer la adaptaci6n del materi

al de restauración, pero enla dentina aumentan la permeabili

dad por la desmineralización que provocan, favoreciendo a tra

vés de ella la entrada tlel mismo elemento químico o del mater! 

al restaurador provocando la irritaci6n pulpar. Algunos auto

res recomiendan el uso de soluciones fluoradas como el floruro 

estañase al 8% o agua oxigenada al 3%, que pueden frotarse so

bre la superficie dentlnaria y actuan como microbicidas sin t~ 

ner efecto alguno sobre la pulpa, posteriormente se lava con 

agua bidestilada o soluci6n fisiol6gica. Para otros, la lim

pieza de las paredes dentinarias es suficiente con el lavado 

de agua de cal y el secado con torundas de algodón. 
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De fundamental importancia ea el efecto de los materia

les restauradores colocados a varias profundidades en la den

tina y la respuesta pulpar a esas restauraciones. Numerosas 

investigaciones fuerón hechas para evaluar histopato16gicamerr 

te la reacci6n de le pulpa a los materiales restauradores y 

ninguno de ellos puede ser considerado inerte, bajo ese punto 

de vista, más aún, si es un irritante en potencia (Mondelli J. 

y col., 1982). 

Necesariamente, la ciencia de los materiales dentales 

engloba el conocimiento y apreciación de algunas consideraciQ 

nea biológicas que se hallan asociadas con la selección y el 

uso de materiales destinados a la cavidad bucal. La compati

bilidad bio16gica de los materiales restauradores hacia tos 

tejidos dentarios debe prevalecer sobre cualquier otra carac

terística. Ellos pueden contener una variedad de componente 

t6xicos, tales como el mon6mero de las resinas, el ácido fos

f6rico de los cementos de silicato y de fosfato de zinc, o 

as! mismo irritantes potenciales, como por ejemplo un metal 

específico de una aleaci6n de uso odonto16gico. Esos efe~ 

tos deben ser considerados con especial cuidado, principal

mente por el gran número de productos que están siendo intro

ducidos en el mercado de la odontología como son las resi

nas compuestas. La resistencia a la deformaci6n no tiene im-
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portancia si el material lesiona la pulpa o los tejidos blan

dos. Se debe tomar en consideraci6n una serie de factores p~ 

ra asegurar la preservación o restauraci6n de los tejido buca 

les; dichas consideraciones son: 

a) Hicrofiltración 

Ninguno de los materiales de restauración tradicionales 

utilizados en odontología se adhiere perfectamente a la es

tructura dentaria. Por ello, hay un espacio microsc6pico en

tre la restauración y la cavidad tallada. Mediante trazado

res con radiois6topos, colorantes y el microscopio electróni

co de superficie, y o~ras técnicas, se demostr6 con claridad 

que los líquidos y residuos bucales penetran libremente por 

la interfase entro la restauración y el dionte. Este fen6me

no se denomina microfiltración. Es obvio que la penetraci6n 

de ácidos y microorganismos serviriá de factor precursor de 

la caries en los márgenes de restauraciones. La acomulación 

do los residuos en esa zona también fomenta la posibilidad de 

la aparici6n de pigmentaciones y cambios de color. Si la fil 

tración es intensa, hay proliferación entre la restauraci6n, 

e incluso en los can{culos dentarios, constituyendo así un p~ 

ligco potencial para la pulpa y la existencia de sensibilidad 

después de la colocación de la restauraci6n. El amplio cono-
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cimiento y el uso apropiado de los diversos materiales, tiene 

por objetivo reducir al mlnimo la microfiltraci6n (Phillips 

R., 1987). 

b) cambios térmicos 

La estructura dentaria y las restauraciones se hallan cou 

tinuamente expuestas a alimentos y bebidas frias y calientes: 

la conductividad térmica y el coeficiente de expansión térmica 

de los materiales de restauración son propiedades importantes 

a considerar en la preservaci6n de la salud de la pulpa y la 

reducción del incremento de microfiltración que puede produci~ 

se como consecuencia de los cambios de temperatura. 

e) Galvanismo 

La presencia de metales diferentes en la cavidad bucal 

crea pequefias corrientes. Así, la irritación producida por la 

corriente que se genera cuando una incrustaci6n de oro ea ant~ 

gonista de una restauraci6n de amalgama puede originarse sena! 

bilidad. 

d) Efectos t6xicoa 
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Muy pocos, o quizá ninguno, de·1os materiales dentales 

son totalmente inertes desde el punto de vista fisiológico; 

contienen una variedad de ingredientes con potencial tóxico o 

irritante. Además, las reacciones químicas que tienen lugar 

durante el fraguado o endurecimiento del material producen 

efectos indeseables en la pulpa. Un material que se va a 

usar en la cavidad bucal debe ser innocuo para la pulpa y los 

tejidos blandos. Asimismo, no deben contener substancias t6x! 

cas o agentes sensibilizantes potenciales que puedan desencad~ 

nar una respuesta tóxica orgánica o alérgica. 

Esilldispensable comprender y adoptar el criterio de que 

toda prcparaaión cavitaria, según se ha expuesto en los cap{t~ 

los previos, constituye una agresi6n al órgano pulpar, la cual 

se sumara a las posibles reacciones adversas que se producen 

como consecuencia de las propiedades de los materiales restau

radores. Por consiguiente, la acci6n protectora no s6lo debe 

elaborarse en función de los erectos nocivos que pueden gene

rar los materiales, sino también en la accptaci6n de que el tA 

!lado de una cavidad, aún realizado con las mejores condicio

nes de aislaci6n y asepsia, requiere un tratamiento dentinario 

adecuado para evitar el posterior crecimiento microbiano y su 

efecto sobre la pulpa. 
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A continuaci6n citaremos una selección de los materiales 

más empleados en operatoria dental, con marcados comentarios 

generales sobre las importantes respuestas bio16gicas vincul~ 

das con su aplicación clínica. 

1) balga11a 

La amalgama continua siendo el matorial restaurador den

tario, más comunmente usado, comprendiendo aproximadamente el 

70% de todas las restauraciones unitarias hechas en la regi6n 

posterior de la boca. Su gran éxito clínico puede ser atribQ 

ido, principalmente, a la disminución do la infiltraci6n mar

ginal en la intorfase diente/restauración a medida que la re.§_ 

tauraci6n envejece; el espacio entre restauración y paredAs 

cavitarias se torna lleno con productos de corrosión, tales 

como sul!ato de plata, estano y mercurio, ql1e impiden, despu

és de cierto perlado, la penetraci6n de agentos ácidos y mi

croorganismos. Además de eso, la amalgama es un material fá

cilmente colocado dentro de la cavidad en estado plástico, 

condensado y esc~lpido y ahí endurece, transformándose en un 

bloque restaurador metálico, con propiedades, mUcánicas capa

ces de resistir bien lo~ esru~rzos masticatorios. El éxito 

de la restauración de amalgama ·es dependiente del control y 
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atenci6n a todas las etapas, desde ld preparación cavitaria 

hasta el acabado final, tiene efecto definido sribre las propi~ 

dades físicas y el desempeño clínico de la restauración. 

Amalgama se define como una aleación de mercurio {líqui

do) combinado con metales que están en estado sólido como son 

la plata y el estaño que contienen pequeñas cantidades de co

bre y zinc. AJ!stc método se le denomina arnalgamaci6n. 

No existe respuesta desfavorable del tejido pulpar y de 

los tejidos blandos a la restauración con amalgama; pero dada 

su gran capacidad de conductibilidad tGrmica y poca resisten

cia de borde, es recomendable la aplicación de protectores pu! 

pares para prevenir reaccion~s adversas. Se encontrarón bactg 

rias bajo amalyamas sin b~rniz cavitario ni cemento de base, 

mientras que en cavidades de dientes en que se aplic& una base 

6xido de zinc y ougenol tuvieron una rcGp11osta de inflamación 

muy escasa y no liab!a bacterias. Olro investigador teoriz6 

acerca de que el alto contenido do mercurio puede ejercer un 

efecto citotóxico sobre la pulpa, porquo encontró que el mere~ 

ria penetra en la deritina, ~obr~ Luclo, en cavidades de mayor 

profundidad. Informo tambión quo el cubrir las paredes denti 

narias con una soluci6n de hidróxido do calcio y agua bidest! 
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lada, protege a la pulpa de efectos irritantes de la amalgama. 

1.1) Calor al pulido 

Un estudio iniorm6 de aumentos de temperatura en la pul

pa de más de 20°C cuando se pulian restauraciones de amalgama 

con elementos montados para profilaxis. Este calor es sufici 

ento para producir lesiones pulpares severas. Encontrar6n 

también que los dispositivos para el pulido de goma crean tem 

peraturas mayores que los cepillos en forma de copa. El pull 

do continuo usando altas velocidades de rotación se asocia 

con mayor producción de calor que el pulido intermitente em

pleando bajas velocidades . 

2) Resinas 

Las resinas originales sin partículas de relleno se aso

ciaban con severas filtraciones marginales provocadas por 

los cambios dimensionales resultantes de su alto coeficiente 

de expansi6n térmicas. Estas resinas contienen normalmente 

monómeros acrílicos que pueden irritar la pulpa desencadenando 

reacciones inflamtorias en el tejido por su acción qu{mica so

bre los materiales orgánicos que están en los conductos denti

narios. La microfiltraci6n prolongada causada por la contrae-



-50-

ci6n de polimcrizaci6n después de la inserci6n clínica de es

tas llegaban a provocar necrosis de la pulpa. El desarrollo 

de sistemas catalizadores de ácido sulfÍnico y las técnicas 

de inserci6n sin presión vienen a mejorar considerablemente 

el desempeño de las resinas. Las resinas epóxicas con catal! 

zador de peróxido de benzoil que tienen un 75% de relleno de 

cuarzo o de vidrio (las así llamadas resinas composite) reprg 

sentan otro grupo de este material, toniendo características 

de polimerización mucho más favorables y un coeficiente de e~ 

pansión térmica más bajo que las resinas originales sin rell~ 

no. El sellado marginal fue además mejorado mediante el gra

bado ácido del esmalte biselado y por el uso de un agente a

dhesivo. Esto reduce el riesgo de invasión microbiana consi

derablemente. Sin embargo se ha demostrado que el sellado 

marginal inicial tionde a deteriorarse al envejecer la resta~ 

raci6n con composite. Un estudio mostr6 que la masticación 

funcional es capaz de producirle brechas dando como resultado 

una microfiltración. Otras de las desventajas de las resinas 

compuestas son las siguientes: la superficie aún después de p~ 

lida queda rugosa, son propensas a desgastes muy tempranamente 

y surren decoloración despues de un per{odo de dos años. Algu

nos constituyentes del monómero residual parecen ser responsa

bles de la irritJc1Ófi ~ul~~r, por lo 1uP qe recomienda bases 

protectoras de hidróxido de calcio bajo la restauraci6n de r~ 
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sina. Los tejidos adyacentes pueden ser irritados por la su

perficie áspera que a veces se relaciona con tas resinas con 

relleno que son terminadas incorrectamente. 

Con el fin de mejorar aún más las propiedades y condicio

nes de trabajo de las resinas, se crea el sistema fotopolimeri 

zable que viene a demostrar su superioridad sobre el sistema 

de autopolimerización. Generalmente con este método, hay más 

posibilidades de obtener restauraciones de mayor calidad utili 

zando una comhinaci6n de resinas compuestas y sometidas a poli 

merización con luz a16gena. Actualmente no sólo han cambiado 

el tamaHo de las partículas sino también la composici6n y dur~ 

za. Entre los diferentes rellenas utilizados en las resinas 

compuestas fotopolimerizables cabe señalar los siguientes: cu

arzo, vidrio de estroncio, borisilicatos, vidrio de bario, si

licato de aluminio y litio, y sílice. Estas resinas contienen 

una sustancia química fotosensible como el éter metilbonzoíco 

y al exponer la resina con la luz atógona so forman radicales 

libres que activan el per6xido de benzoil. 

El bajo grado de dureza y resistencia, el alto coeficiente 

de expansi6n térmica y la escasa adhesión a la estructura den

taria (filtración rn~rginal) han sido casi restrigidas con la 

aparición del sistema de resinas fotopolimerizables. Sin efil 
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bargo, las características irritantes de las resinas, aunque 

en menor grado, siguen estando presentes. Por tales motivos, 

la protecci6n del complejo dentino-pulpar con hidr6xldo de 

calcio es indispensable antes de llevar a cabo la restauraci-

6n definitiva, evitando as! una acción yatrogénica que puede 

llegar a incurrir en la necrosis pulpar. 

3) orificaciones 

En general los metales como el oro, el cromo, el cobalto 

y sus aleaciones no producen respuesta desfavorable de la P?! 

pa, siempre y cuando, se hayan aplicado las necesarias bases 

cavitarias para proteger al tejido pulpar de los cambios tér

micos. 

3.1) Cementado de restauraciones 

Los pacientes ragularmente se quejan dü dolor cuando se 

cementa una incrustaci6n o una corona en forma definitiva con 

cemento de fosfato de zinc. A veces el dolor no desaparece y 

el dentista se da cuenta que la cementación O~f1n1tiva rué ol 

••golpe de graci~" ~ una pulpa ya irritada. Es indudable que 

la irritación qufmica del líquido del cemento es un factor d~ 

terminante que interviene es esta reacción, pero por otra par 
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te, la tremenda fuerza hidraúlica ejercida durante la ccmcnt~ 

ción, no puede sino impulsar el líquido hacia la pulpa a tra

vés de los túbulos dentinarios. Esto no ocurriría si la den

tina expuesta es cubierta previamente por un barniz o forro 

cavitario. Hay evidencia experimental de que la cementaci6n 

de una corona o incrustación con cemento de fosfato de zinc, 

donde no se tomarán las debidas precauciones, provoca serias 

reacciones inflamatorias del Órgano pulpar. 

4) llidr6xido de calcio 

El cemento de hidr6xido de calcio se emplea con frecuen

cia como base en cavidades muy profundas aunque no haya una 

exposici6n obvia de la pulpa (recubrimiento pulpar indirecto), 

o bien, para proteger la pulpa de un diente inevitablemente 

expuesta durante una maniobra odonto16gica (recubrimiento pui 

par directo). Se considera que el hidróxido de calcio tiende 

a acelerar la formación de dentina reparadora en estas condi

ciones. La dentina reparadora es una barrera eficaz a los 

irritantes, por lo común, cuanto más espesa es esta barrera 

entre el piso de la cavidad y la pulpa, mejor es la protecci-

6n al trauma químico y físico. El espesor de esto cemento es 

de 2mm y d~daR sus condiciones físicas de endurecimiento, se 
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torna necesaria la aplicaci6n previa a la restauración de!ini

tiva en dientes posteriores, de 6xido de zinc y eugenol o fos

fato de zinc; ya que las propiedades mecánicas de resistencia 

del hidróxido de calcio impiden su uso como única base cavita

ria, en estos casos. 

Es bien conocido el uso de hidr6xido de calcio puro mez

clado con agua bidestilada para proteger directamente la pulpa; 

su presentaci6n en forma de dos pastas (dycal}, una base y otra 

catalizadora, es la más indicada en recubrimientos pulpares in

directos, ya que la humedad característica de la exposici6n pul 

par franca acelera su endurecimiento y de ahí su dificultad té~ 

nica para colorearlo sobre exposiciones pulparcs. La pasta cat~ 

11zadora esta compuesta de hidróxido de calcio, óxido de zinc y 

sulfonamida de etil tolueno; mientras que la pasta base es com

puesta por di6xido de titanio en glicol salicilato, con un pig

mento. 

Se verifica, entonces, que el cemento de hidr6xido de cal

cio tiene una aplicación que abarca casi todas las profundida

dfls cavitarias y es compatible con todos los materiales resta~ 

radares sin provocar reacciones desfavorables al tejido pulpar; 

sino por el contrario se considera estimulante de la formaci6n 

de dentina de reparación. 
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5) Oxido de zinc y euqenol 

El cemento de óxido de zinc y eugenol constituye quizás 

el más antiguo de los cementos dentales, fundamentalmente su 

éxito depende de las propiedades sedantes y paliativas del do

lor pulpar. Es usado con mayor frecuencia como base previa a 

la restauración definitiva, cama obturación temporal y como 

aislante térmico. Se han obtenido valores aceptables de resl~ 

tencia mecánica para su empleo como base cavitaria, el agroga

do de E.B.A. (ácido orto-otoxibenzolco) al liquido de este co

mento y de resina hidrogenada al polvo permitió obtener un pro 

dueto Cinal bastante resistente, y con el agregado do alúmin~ 

so logr6 un espesor de película reducido para cementado de re~ 

tauraciones rígidas. El eugenol as derivado dal fenol, el cu

al es conocido como tóxico y sumamente agresivo al ser aplica

do directamente sobre el tejido pulpar. Sin embargo, en la es

tructura nucleada del material siempre puede detectarse la pr~ 

sencia de eugenol libre, qua es finalmente el responsable de 

la acci6n antimicrobiana y seda\ite. EL uso de marcadores ra

dioactivos para observar la adaptación de este material a la 

estructura dentaria han revelado que el óxido de zinc y augo

nol es excel~nta en la reducci6n de la microfiltración. 
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Algunos autores mencionan sus propiedades ~nalgésicas al 

usarlo como calmante para aliviar los síntomas de pulpitis dQ 

lorosas, al ser aplicados al piso de una cavidad profunda en 

una mezcla bastante flu!da. Otros, cuestionan el empleo do 

6~ido de zinc y eugenol en cavidades muy profundas donde haya 

riesgo de exposición pulpar, debido a que el eugenol es lesi

vo para algunas células (Cohen s. y Durns R., 1988). 

De lo anterior se duduce, que el óxido de zinc y euge

nol, en condiciones favorables no es irritante para el compl~ 

jo dentino-pulpar. Produce una acción sedante para la pulpa, 

pero, es importante destacar que el eugenol puro provocará 

irritación inflamatoria cuando estfi en contacto dir~cto con 

el tejido pulpar. 

6) Fosfato de zinc 

El cemento de fosfato de zinc, es utilizado como modio 

cementante para restauraciones coladas y aparatos ortodonticos, 

este material puede aplicarse debajo de cualquier restauración 

con la resistencia suficiente para tolerar la presión do con

densaci6n de la am~lgam~ y la presi6n ejercida al cementar in

crustaciones. Reune casi todos los requisitos que un cemento 

dental deba tener a excepción de poseer un poder irritante so-
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bre la pulpa por el contenido de ácido fosf6rico en un 50 a 

60% en el líquido. El principal ingrediente activo del polvo 

es óxido de zinc que esta presente en un 90%. El ácido fosf.§. 

rico de esto cemento, utilizado para cementar y como piso ca

vitario, es una suELancia químicamente irritante. Su ácidez 

es bastante elevada en el momento en que es colocado en el di 

ente, tres minutos después de comenzada la mezcla el pH del 

cemento es de 3.5, a continuación el pH aumenta rápidamente 

alcanzando la neutralidad entr~ 24 y 48 horas. Cuando las 

mezclas son flu[das el pJI es m's bajo y permanece bajo mayor 

tiempo. El pH inicial y el de 28 días de las mezclas fluÍdas 

del cemento de fosfato de zinc son alrededor de 0.5 de t1nldad 

inferiores a los registrados en mezclas más espesas. Para lo

grar un resultado lo más satisfactorio posible en t6rminos de 

ácidez que podr{a lesionar al órgano pulpar, es conveniente 

incorporar la mayor cantidad posible de polvo al liquido en 

la mezcla. La técnica do manipulación tiene precisamente ese 

objetivo, retardar el fraguado y permitir incorporar la mayor 

cantidad de polvo compatible con la consistencia buscada. 

Entre los cementos a base de Óxido de zinc, el de fosfa

to de zinc posee las mejores propiedades mecánicas y de aisl~ 

ci6n térmica. Siendo muy importante antes de su colocación 

una base medicada como el hidróxido de calcio y/o óxido de 
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zinc y eugcnol, así como un barniz protector sobre la dentina: 

ya que el uso inadecuado de este material puede llegar a pro

ducir la muerte del tejido pulpar. 

7) Polocarboxllato 
0

dc zinc 

En 1968 o.e. Smith dio a conocer un nuevo cemento dental 

constituido por un polvo a base de óxido de zinc ~ un líquido 

compuesto por una suspensi6n acuosa de ácido poliacr!lico. La 

propiedad distintiva de este nuevo material radica en que prg 

senta características de poder adheririse a la estructura 

dentaria. Este material resulta cl{nicamente útil tanto por 

su inocuidad como por su posibilidad de lograr adl1esi6n, lo 

que lo torna biológicamente comparable a los cementos de óxido 

de zinc y eugenol. Su uso habitual es como agente cementante 

como de revestimiento cavitario. Las propicdildes f{sicas y m~ 

cánicas de este cemento son comparables a las del fosfato de 

zinc. Estos materiales aunque ácidos no son tan irritantes a 

la pulpa como son los cementos de fosfato debido a que el áci

do poliacrllico es más débil que el ácido fosf6rico. 

Recientes investigaciones indican que el policarboxilato 

es bien tolerado por la pulpa, siendo en general equivalente 

al 6xido de zinc y eugenol en este aspecto1 esto puede deberse 
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a su buena adhesión a las paredes dentinarias. Además se ha 

informado acerca de propiedades bactericidas en este cemento 

(Cohen S. y Burne R., 1988). A pesar de la naturaleza biocom 

patible de estos materiales no son muy utilizados como reves

timiento en cavidades muy profundas a menos que se utilice CQ 

mo subcapa de hidróxido de calcio o de óxido de zinc y euge

nol. Si el material no ha alcanzado todavía aceptación gene

ralizada en la práctica diaria, se debe probablemente a que 

su manipulaci6n dificultosa para el profesional acostumbrado 

al tradicional cemento de fosfato de zinc; el policarboxilato 

pasa por una etapa de pegajosidad que dificulta su aplicación. 

8) Ion6aero de vidrio 

Los cementos de ionómero de vidrio constan de polvo de 

silicato de alúmina y de ácido policarbox!lico líquido. El 

cemento se adhiere a las paredes dentinarias y es útil on el 

tratamiento de las cavidades cervicales altamente sensibles 

producidas por erosión y abrasión. Estos materiales contie

nen cristales de menor tamaño que permiten la formación do 

una película fina durante la cementación, son más resistentes 

que los productos de policarboxilato y menos solubles, tenien 

do una rcistoncid ~u~ puede resistir la condensación de la 
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amalgama cuando se utiliza como revestimiento cavitario para 

restauraciones de la misma. Sus propiedades biológicas son s! 

milares a las del policarboxilato y aunque se considera bastan 

te inofensivo para el complejo dentino-pulpar, rara vez se ut! 

liza como revestimiento en cavidades profundas. 

Se ha comprobado que los ionómeros vitreos no producen 

una reacción pulpar adversa cuando el espesor de dentina rema

nente no es excesivamente delgado. Su acción inofensiva puede 

deberse a que los ácidos utilizados son mucho más debiles que 

el ácido !osf6rico y que por tratarse de un ácido de molécula 

de gran tamaño su poder de penetraci6n es probablemente menor, 

por lo que las reacciones biológicas desfavorables son prácti

camente inexistentes o por lo menos de poca trascendencia clí

nica. 

Algunos investigadores mostrar6n que puede haber filtra

clones junto a obturaciones con cementos ion6meros, de modo 

que se recomienda la aplieación previa de una barniz o base m~ 

dicad. Hay informes de sensibilidad dentinaria poscementado 

de coronas e incrustaciones con ionómero de vidrio, pero la 

causa de esta sensibilidad no fue determinada. 
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9) Barnices y forros cavitarioe 

El barniz cavitario se compone principalmente de una go

ma natural o sintética, disuelta en cloroforma, éter o aceto

na. El forro cavitario es un líquido en cual se halla suspen 

dido hidr6xido de calcio y 6xido de zinc en soluciones de re

sinas naturales o sintéticas. El solvente en ambas formulas 

se evapora rápidamente, dejando una capa delgada de material 

orgánico. La efectividad de los barnices para brindar pro

tecci6n a la pulpa es objeto de muchas controversias. Un es

tudio llamó la atenci6n sobre el hecho de que las superficies 

dentinarias están humedas y por ello la aplicación de barni

ces cavitarios puede no dar por resultado un recubrimiento lfil 

permeable. Aún la aplicación de dos o tres capas no podri& 

impedir las brechas en el recubrimiento. Por otra parte, 

otros investigadores informaron que una doble capa de copali

te no evita la filtraci6n bacteriana y su crecimiento en las 

paredes cavitarias. A pesar de ello varios informes indican 

que el barniz puede actuar como una barrera contra los efec

tos t6xicos de las restauraciones. Un estudio establecio la 

capacidad de diversos barnices cavitarios comerciales para 

disminuir la microfiltraci6n bajo restauraciones y halló que 

el barniz de copalite es el más efectivo. Si bien, los barnl 
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ces no tienen erecto significativo sobre la pulpa tampoco ac

tuan como sedantes. Por ello, en el piso de cavidades muy 

profundas es aconsejable utilizar primero cementos medicados 

para posteriormente aplicar el barniz. 

Al igual que en los barnices, es probable que el espesor 

de los forros cavitarios no sea suficiente para proporcionar 

un aislamiento térmico. Sin embargo, proporciona los efectos 

favorables del óxido de zinc y del hidr6xido de calcio como 

película delgada en cavidades muy profundas, y además, neutr~ 

liza el ácido fosf6rico libre del fosfato de zinc. 

Los forros y barnices cavitarios propiamente dichos no 

surten efecto sobre la pulpa y en realidad forman u~a verdad~ 

ra barrera qu{mica que proporciona protecci6n a la pulpa ante 

los agentes irritantes de restauraciones definitivas muy pro

fundas. Son solubles al medio bucal, por lo que su uso no e~ 

ta indicado en zonas marginales. 

10) Grabado icldo 

Las soluciones grabadoras tales como el ácido fosf6rico 

o el ácido c!tr!co al 40 o 50% son potencialmente irritantes 

al 6rgano pulpar. El grabado ácido esta d!seftado especialmen 
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te para mejorar la adhesión de los materiales restauradores a 

las paredes del esmalte (p.ej. las resinas). Cuando se colo

can soluciones grabadoras sobre la dentina recten tallada se 

ensancha la apertura de los túbulos dentinarios, incrementan

do la permeabilidad de la dentina e intensificando la penetra 

ci6n bacteriana al complejo dentino-pulpar. 

Un estudio mostró que en las cavidades profundas, el pr~ 

tratamiento con ácido fos!6rico o ácido cítrico al 50% duran

te 60 segundos, es capaz de aumentar significativamente la 

respuesta do la pulpa a los materiales restauradores (Cohen s. 

y Burns R., 1966). 



CAPITULO Y 

P R O C B D I M I B N T O S 

D B D I A G N o s T I e o e L I N I e o 
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Diagnóstico es el arte de descubrir una enfermedad y difQ 

renciarla de otra, o bien, es el reconocimiento de una enferm~ 

dad a través de sus manifestaciones o signos distintivos. El 

diagnóstico bucal cuidadoso es la base de la sana planificaci

ón del tratamiento, el cual es fundamental para que los proce

dimientos operatorios tengan éxito. Los diagnósticos erróneos 

pueden suceder y suceden, pero hay que disminuir su incidencia 

no confiando solamente en un signo o síntoma. 

La enfermedad pulpar, a menos que sea reversible, tarde o 

temprano se extiende a los tejidos periapicales y se produce 

sensibilidad a la percusión. Una vez que el tejido se necrosa 

la sensibilidad al calor y/o al frío desaparece y los cambios 

inflamatorios se acompañan por dolor a la percusi6n (Seide L., 

1983). 

Las siguientes frases son algunos ejemplos de las quejas 

comunes por los pacientes que los dentistas suelen encontrar 

en la pr&ctica diaria: 

a) Cuando me recuesto este diente comienza a latir. 

b) Ayer por la mañana noté por primera vez está ampolla en la 

encia. 

c) Doctor, desde que usted me puso ésta amalgama en este dien 

te, no puedo beber nada caliente o frío porque me duele. 
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d) Durante dos días sentí que estaba hinchado todo este lado de 

de la mandíbula. 

e) La semana pasada, mientras comía mordí algo duro y escuché 

un crujido, desde entonces no puedo morder con ese lado de 

la boca. 

A través de un registro sistemático de los signos y sínto

mas que presenta el paciente y de un análisis apropiado de los 

resultados de las pruebas clínicas, ol operador notará que el 

proceso del diagnóstico es relativamente fácil y le ayudará a 

determinar si las quejas del paciente son de origen odontogéni

co o no, identificando as{ la localización y causa del síntoma 

referido para establecer el tratamiento indicado. La urgencia 

de un problema en particular puede alterar el modo en que se 

realicen la historia y el examen clínico. Sería expeditivo, en 

el caso de un dolor agudo, enfatizar la evaluación de los síntQ 

mas y signos con el objeto de proveer inmediato alivio del do

lor. Este examen de emergencia debe ser minimo, pero no exclu

ye la necesidad obvia de un examen completo en un momento post~ 

rior. 

1) Hietoria clínica •~dica 

Solo mediante una historia médica el clinico podrá establ~ 
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cer si algunos pacientes deben ser medicados prof ilácticament~ 

debido a condiciones sistemáticas tales como protesis de valv~ 

las cardíacas, antecedentes de fiebre reumática etc. Otro pa

cientes pueden padecer enfermedades tales como hepatitis infe~ 

ciosa, herpes, s!ndrome de inmunodeficiencia adquirida; lo cu

al requiere que el dentista y asistentes se protejan mediante 

el uso de guantes y gafas de seguridad, Además con el fin de 

evitar una interacci6n medicamentosa potencialmente adversa d~ 

hemos conocer los medicamentos que al pacientese le están adm! 

nistrando actualmente. Si existen dudas acerca de la presen

cia de trastornos sistémicos o mentales y estas condiciones 

pueden afectar un plan de tratamiento dental, siempre deberá 

consultarse con el médico del paciente. 

2) Historia clínica odonto16gica 

El objetivo de elaborar esta historia odontológica con

siste en registrar claramente un breve resumen de los sínto

mas y signos presentes, del momento en que comenzó el proble

ma y de aquellos factores que el paciente asocia con una mej2 

ria o agravamiento do su dolencia. El método para recolectar 

esta información es preguntar al paciente pertinentemente y 

escuchar atentamente las respuc.>stas. Por ejemplo preguntas CQ 

mo; 
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a) Podr!a decirme cual es su problema. 

b) cuándo tué la primera vez que lo.notó. 

e) El dolor aumenta con el calor, el fr{o, la masticaci6n. 

d) El dolor es ali vi a do por el calor o el frío 

e) Con que frecuencia ocurre esto. 

f) cuándo aparece el dolor, es leve, moderado o severo. 

g) Puede señalar el área que usted pienza esta inflamada. 

h) cuándo el calor o el frío causan el dolor, este desaparece 

o dura varios segundos. 

1) Sufre dolor cuando se recuesta o inclina hacia adelante. 

j) Algunas veces el dolor aparece sin estímulo. 

Las respuestas a estas interrogantes proporcionaran la in 

formación requerida por el dentista para desarrollar un breve 

cuadro doscriptivo del problema en cuestión y establecer as!, 

la localización, la naturaleza, la calidad y la urgencia del 

problema. si el paciente sufre un cudro agudo con síntomas in 

tensos, la obtenci6n de la historia odontol6gica deberá ser lo 

más breve posible para poder ofrecer un alivio rápido al paci

ente. 

3) Dolor 

Debido a que el dolor frecuentemente es el resultado de 
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una pulpa enferma, representa uno de los síntomas más frecuen

tes por los cuales es consultado el dentista~ La fuente de d2 

lor generalmente es evidente mediante la historia odontol6gica, 

la inspecci6n, el examen físico y las pruebas clínicas. En 

ocasiones, dado que el dolor posee component~s psicobiol6gicos 

(físicos, emocionales y de tolerancia}, la identificación de 

su origen a menudo es considerablemente difícil. 

Cuando los pacientes refieren dolor de origen odontogéni

co, la gran mayoría de esos casos refleja condiciones de pulp1 

tis irreversible con necrosis o sin ella. Se puede presentar 

como intenso, sordo, continuo, intermitente, leve, severo~ si 

el estado inflamatorio esta limitado a la pulpa puede ser dif1 

cil para el paciente la localización de este, una vez que el 

proceso inflamatorio se extiende m5s alla del foramen apical y 

comienza a afectar el ligamento periodontal, el paciente tiene 

menos dificultades para su localización. Una prueba do percu

sión en ese momento, para corroborar la percepción por el pac1 

ente de la fuente del dolor, puede resultar muy útil. Los pa

cientes pueden mencionar que el dolor dentario es exacerbado 

al recostarse o al inclinarse hacia adelante, esto se debe al 

incremento de la presi6n sanguínea en la cabeza, lo que deter

mina en con5ccue11cia un aumento de la presión a nivel de la 

pulpa afectada. 
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Si no es posible descubrir una causa para lo que parezca 

ser un dolor dentario, el paciente deborá ser remitido a una 

consulta médica. Si el dentista puede determinar la iniciaci 

ón, duraci6n, frecuencia, calidad y los factores que alteran 

la percepción del dolor, y si puede ser reproducido madiante 

las pruebas clínicas, no existen dudas del origen odontogéni

co del síntoma. El paciente obtendrá en este caso un enorme 

beneficio psicológico si el dentista lo tranquiliza aclarándQ 

le que una vez descubierta la fuente de dicho dolor se aplic~ 

ra inmediatamente un tratamiento adecuado destinado a supri

mirlo. 

4) Exa•en clínico 

Se aplica examen clínico de toda la boca y las zonas re

lacionadas, los principios de inspecci6n, palpación, porcusi-

6n y auscultaci6n. Aunque la apreciación general del sujeto 

puede poner de matlifiesto a1g6n signo da enfermedad, el exa

men de la cavidad oral es de especial interés para el dentis

ta. Después de un cuidadoso examen externo, el clínico debe 

realizar una inspección oral para detectar anormalidades de 

tejidos duros y blandos1 es necesario examinar brevemente los 

labios, carrillos, la lengua, el paladar y la garganta. Es 

también significativo investigar la presencia de alteraciones 
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inusuales en el color o en el contorno de los tejidos blandos, 

por ejemplo, el dentista debe investigar cuidadosamente la P2 

sibilidad de lesiones de origen odontogénico tales como trac

tos sinusales (fístulas), rubor o tumefacción localizadas en 

las estructuras de sostén. La presencia de una f{stula puede 

indicar la producci6n de supuración periapical como consecueu 

cia de una necrosis pulpar. 

5) Palpaci6n 

Cuando se ha desarrollado una inflamación periapical co

mo consecuencia de la extensi6n de una necrosis pulpar, el 

proceso inflamatorio puede abrirse camino a través del hueso 

cortical y afectar el mucoperiostico subyacente. Antes de 

que la tumefacci6n se manifieste cllnicamentc puede ser dete~ 

tada por el dentista mediante una palpaci6n suave con el dedo 

indice, el cual es pasado suavemente por el área mientras COfil 

prime la mucosa contra el hueso subyacente. Si el mucoperio~ 

tico esta inflamado este movimiento rotatorio usualmente pro

voca sensibilidad al paciente. Si se descubre un sitio dolo

roso a la palpación, es nccc3~rio indicar su localización, su 

extensión y la consistencia de dicha zona, proporcionando in

formación valiosa en cuanto a la posible necesidad de llevar 

acabo una incis~nde drenaje. El uso de palpación extrabucal 
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de los ganglios linfáticos submaxilares y cervicales, ayudará 

al clínico a determinar la extensi6n completa del proceso. 

6) Percuei6n 

La percusi6n puede revelar la presencia de inflamaci6n 

alrededor del ligamento periodontal. Se debe recordar que la 

prueba de percusi6n no permite obtener ninguna información 

acerca del estado o de la integridad del tejido pulpar: sol~ 

mente indicara informaci6n si ya existe una inflamación exten 

dida hacia el ligamento periodontal (Cohen S. y Burns R., 

1988). 

Los dientes suelen ser percutidos sin mantener una secu

encia determinada, de manera que el paciente no pueda antici

par cuando el diente enfermo será percutido. Si el paciente 

no es capaz de discernir una diferencia sensitiva con la per

cusi6n digital, entonces, se utilizará el mango de un espejo 

bucal para percutir las superficies oclusales,vestibulnr y p~ 

latina o lingual de los dientes. La intensidad de la percus! 

ón debe ser suficiente como para que el paciente discierna 

una sensación diferente entre la percusión de un diente sano 

y la de un diente con inflamación del ligamento periodontal. 



7) Movilidad 

Mediante el uso del dedo Índice y la punta roma de un 

instrumento metálico, se aplican fuerzas laterales alternadas 

en direcci6n vestibulo lingual con el fin de observar el gra

do de movilidad del diente en el interior de su alveolo. El 

movimiento de un diente genralmcnte refleja el grado de infla 

maci6n del ligamento periodontal. La movilidad de primer gra

do es aquella en la que apenas es perceptible el movimiento, 

la de segundo grado esta dada por un movimiento horizontal 

aproximadamente de 1 mm, la movilidad de tercer grado prescrr 

ta una movilidad horizontal de más de 1 mm. La presión ejer

cida por el exudado purulento de un absceso apical agudo pue

de provocar un cierto grado de movilidad en un diente, en es

ta situación, el diente puede estabilizarse rápidamente dcsp~ 

és de efectuado el drenaje. 

8) Pruebas térmicas 

Uno de los síntomas más comunmente asociados con una pul 

pa inílamada sintomática es el dolor inducido por el calor o 

el frío. La respuesta del paciente a lds prueba~ t~rmicas 

permite determinar con frecuencia la presencia de una pulpa 
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sana o alterada y a modida permiten identificar con precisión 

el diente sintomático. Estas pruebas son muy valiosas desde 

el punto de vista diagnóstico. 

8.1) Prueba del calor 

Para efectuar esta prueba se calienta una varita de gut~ 

percha en un mechero hasta que el cono adquiera un aspecto 

brillante, entonces, se comienza a doblar colocandose inmedi~ 

tamente sobre el tercio medio de la superficie vestibular de 

la corona del diente. Si la gutapercha esta demasiado callen 

te, es decir, parece estar humeando, puede provocar una lcsi-

6n térmica en una pulpa normal. Este tipo de agrüsión podría 

representar el golpe de gracia para una pulpa ya irritada, Si 

el diente posee una pulpa sana, la respuesta a dicha prueba 

es frecuentemente leve o moderada y transitoria; el paciente 

no debe experimentar ningun dolor. 

8.2) Prueba del frío 

Para llevar acabo la prueba del frío los dientes deben 

estar aislados y secos, las técnicas más comunes para la eva

luación de esta procedimiento se basan en el empleo de hielo, 

nieve carbónica, cloruro de etilo o freón 12. 
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El cloruro de etilo es el método de elección y el más 

eficaz, os rociado generosamente sobre und toru11da do algod6n 

que sostenida con una pinza se golpea una o dos veces co11 el 

fin de eliminar 01 exceso do líquido y se aplica inmcdiatamcn 

te sobre el tercio medio de la superficie vestibular del dieu 

te. Esta ticnica es efectiva incluso en el caso do dientes 

recubiertos can coronas mot~licas. No es recomendable el ro

cío directo en un diente con esta solución, debido a que es 

un anéstesico general, altamente inflamable y potencialmente 

riesgoso para el paciente, utilizado do ese modo. 

Las respuestas del paciente a las pruebas térmicas son 

iddnticas, dado que las fibras nerviosas de la pulpa solamen

te trasmiten la sensación de dolor. Existon cuatro posibles 

reacciones del tejido pulpar: 

a) Ausencia de respuesta. 

b) Una respuesta moderada y transitoria. 

e) Una respuesta dotoros~ que dos~parece rápidamente una vez 

que el estímulo es retirado. 

d) Una respuesta de dolor que persiste una vez retirado Ql n! 

tímulo. 

Si no hay respuesta la pulpa es no vital o posiblemente 
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soa vital pero se acompafia de una respuesta negativa como con 

secuencia de un grado excesivo de calcificación o un ápice tu 

maduro. Una respuesta moderada y transitoria es usualmente 

considerada normal. Una rAspuesta de dolor que desaparece al 

interrumpir el estímulo es característica de una pulpitis re

versible. Por Último, una respuesta dolorosa que persiste una 

vez retirado el est{mulG es indicadora de pulpitis sintomáti

ca irreversible. 

9) Prueba de la cavidad 

La prueba de la cavidad consiste en la rcmosi6n dol csmal 

te y la dentina con el fin de determinar la vitalidad de la 

pulpa. Se realiza sin anestesi~ mediante el uso de una fresa 

redo11da pcque~a. Si la pulpa es vital, ol paciente cxperimc11-

tara un dolor agudo y de corta duraci6n a nivel de la uni611 en 

tre la dentina y el esmalte o ligeramente más alla. Este pr2 

cedimiento permite determinar rápida y precisamente la vitali

dad de la pulpa. Sin embargo, dado que frecuentemente requiere 

llevar acabo un orificio a través del esmalte o <le una rcstau

raci6n, la prueba de la cavidad solamente es empleada cuando 

todos los otros medios de evaluación han arrojado resultados 

dudosos. 
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10) Prueba de la anestesia 

Cuando todas las pruebas son equivocas, puede emplearse 

la anestesia de conducci6n (inyecci6n mandibular}, la firltr~ 

ci6n selectiva (inyección sbuperiostica} o la intraligamcnto

sa, con el fin de identificar la fuente del dolor. La t6cni

ca más eficaz es la inyección intraligamcntosa en tos surcos 

mesial y distal de cada diente sospechoso. Cuando el diente 

responsable del dolor ha sido bloqueado por este medio, el dg 

lar desaparece inmediatamente. Si el dolorpersistc una vez 

agotados todos los medios, es necesario considerar la posibi

lidad, como parte del diagnóstico diferencial, de que el pacl 

ente padezca alguna enfermedad órganica de origen no odontogk 

nico. 

11) Traneluainaci6n 

Cuando un rayo de luz fibrosc6pica intensa atraviesa un 

diente anterior y el cuarto se encuentra en penumbras, el di

ente normal mostrará un aspecto transparente y ligerament~ r~ 

sado, mientras que un diente necrdtico puede aparecer opaco y 

más oscuro debido a la degradaci6n de la sangre en el interi

or de la c&mara pulpar. 
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12) Pruebas pulparea eléctricas 

El probador pulpar eléctrico ha sido ideado para estimu

lar una respuesta como consecuencia de la excitación eléctri

ca de los elementos nerviosos presentes en la pulpa. Este ti

po de procedimiento no proporciona información suficiente pa

ra llevar a cabo un diagn6stico ya simplemente sugiere el ca

rácter vital o no vital del tejido y no proporciona informaci 

6n respecto al estado de salud o de integridad de una pulpa 

vital. Dicho de otro modo, la prueba el~ctrica no proporcio

na ninguna informaci6n acerca de la irrigación vascular del 

diento, la cual es el factor determinante real de la vitali

dad. Es escencial el empleo de otras pruebas antes de esta

blecer un diagn6stico definitivo (Cohon s. y Burns R., 1988). 

13) Interpretaci6n radiográfica 

La radiografía constituye una ayuda clínica muy valiosa, 

que si bien no informa sobre el estado de la pulpa, puede de

terminar los cambios en los tejidos duros que pueden generar 

sospecJ1as o confirmaciones de alteraciones pulpares degenera

tivas. Algunos de estos hallazgos son: lesiones por caries muy 

profundas, restauraciones profundas extensas, protecciones 

pulpares, resorción de la raíz, calcificaciones de los conduc-
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tos, radiolucencias a nivel dnl ápice, fracturas de la ra!z, 

engrosamiento del ligamento poriodontal y enfermedad pcriodon 

tal radiográficacmente evidente. El dentista puede detectar 

matices en los numerosos tintes de gris entre negro blanco 

que pueden revelar alteraciones patológicas tempranas en el 

diente o tejidos vecinos. Un diente necrótico no determinará 

alteraciones radiológicas a nivel de sus ápices hasta que el 

proceso periapical haya destruido las trabeculas oseas en su 

uni6n con la placa cortica. Una lesi6n radiolucida no neces1 

ta estar situada a nivel del vortice de la raíz para indicar 

la presencia de una inflamaci6n o degeneraci6n pulpar. Las 

t6xinas del tejido pulpar en vías de degeneración pueden eme~ 

ger por un donducto lateral y provocar destrucción osea en c~ 

alquier región a lo largo de la raíz. La resorción interna 

observada ocasionalmente después de una lesión traumática, es 

una indicación para llevar a cabo un tratamiento de conductos 

para evitar una perforación lateral. Las radiografías son im-

portantes para la identificación de dientes con ápices inmad~ 

ros, se debe contar con esta información antes de llevar a CA 

bo las pruebas de estimulación pulpar, dado que los dientes 

con estas caracter{sticas a menudo determinan una lectura 

errónea de dichas pruebas pulpares. 
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No se admite la realización do un tratamiento odontol6g! 

co sin el auxilio de la radiografía; no tomarla o bien no in

terpretarla puede representar un error en el diagn6stico. 

Por 6ltimo es ~rnportante aclarar, que nunca debe hacerse 

un diagnóstico clínico basado solamente en un hallazgo de ra

diolucidez periapical; siempre deberán llevarse a cabo las 

pruebas de estimulaci6n pulpar como maniobras de verificac16n 

cllnica. Como lo afirma Grossman, "no debe confundirse la 

sombra con el objeto". 
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Para establecer el diagnóstico de las enfermedades infla

matorias del tejido pulpar, se considera indispensable clasifi

carlas en1 pulpitis reversible (hiperemia pulpar), pulpitis 

irreversible (aguda, cr6nica e hipcrplisica) y necrosis pulpar1 

para decidir si una" pulpitls es reversible o irrever~lblc, el 

clínico depende de los resultados de las pruebas de cstimulaci

ón, de los síntomas clínicos y del razonamiento clínico indivi

dual. El antecedente de dolor y la presencia o ausencia de do

lor espontáneo son factores de fundamental importancia. En l~s 

fases tempranas de patología pulpar, la pulpa evoluciona de una 

pulpltis reversible hacia una pulpitls irreversible. Este dlag 

n6stlco no siempre es fácil de establecer, debido a que la lí

nea divisoria puede ser sumamente confusa. Los errores diag

n6stlcos son posibles, pero un juicio cl!nico preciso y un~ el~ 

ra compresnsi6n del proceso patológico básico minlmizarSn di

chos errores. Por tales motivas, es posible lograr un diagn6s

tico acertado, lo que nos permitirá señalar la terapéutica id~ 

al de preservaci6n de la pulpa o no, indicada p3ra cada caso. 

l) Pulpitis reversible 

La pulpitis reversible no es una enfermedad sino meramen

te un slntoma. Si la causa puede ser eliminada, la pulpa re

tornará a su estado de no 1nf lamaci6n y los síntomas dasapare-
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cerdn. Inversamente si la causa persiste, los s1ntomas pueden 

prolongarse indefinidamente o la inflamación puede adquirir 

una mayor extensión, lo que eventualmente conducirá a una pul

pitis irreversible. 

1.1) Hiperemia pulpar 

Se caracteriza cllnicamente por un dolor provocado, jamás 

cspóntaneo. La pulpa se encuentra inflamada y responde a los 

estímulo térmicos y mecánicos que provocan una respuesta rápi

da y aguda de hipersensibilidad que desaparece tan pronto como 

se retira el estimulo. Considerando que es estos casos, desde 

el punto de vista endodontico no se justifica el tratamiento 

de conductos, se l1ace necesario un diagnóstico ct{nico lo más 

perfecto posible, el cual deberá ser confirmado mediante las 

pruebas térmicas. Radiográficamcntc, la regi6n periapical se 

presenta normal, pudiendo evidenciar solamente la presencia do 

una caries profunda. En estos casos las respuestas a la perc~ 

si6n y a la palpación son normales {Filhd S. y colaboradores 

1983). 

2) Pulpitia irreversible 

La pulpitis irreversible pu~de ser ügU<ld o crónica, puede 
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ser parcial o total, la pulpa puede estar infectada o estéril; 

clintcamente la pulpa inflamada en forma aguda es considerada 

sintomática, mientras que la cr6nica es asintomática. El gra

do de inflamaci6n , parcial o total, no puede ser determinado 

con precisi6n. La pulpitis irreversible en cualquiera de sus 

formas requiere un tratamiento endodontico. En presencia de 

intlamaci6n pulpar se produce un exudado, que si puede ser es

teriorizado con el fin de eliminar el dolor que acompaña el 

edema la inflamaci6n puede permanecer latente, Inversamente, 

si el exudado producido en forma continua permanece dentro de 

los limites inelásticos de la cavidad pulpar es muy probable 

que el dolor sea un síntoma persistente. 

2.1) Pulpitis aguda 

Este tipo de pulpitis irreversible se caracteriza por cr! 

sis espontáneas intermitentes o continuas de dolor. Puede ob

servarse una respuesta prolongada (que pP.rsiste una vez desapE 

recido el estímulo) de dolor al fr!o que puede ser aliviado 

por el calor. También puede observarse una respuesta prolong~ 

da de dolor al ealor que puede ser aliviada con el frío. Es 

posible observar una respuesta de iguales características tan

to a la estimulaci6n por frío como por calor. La anamnésis es 
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de fundamental importancia en los casos de pulpitis agudas, ya 

que generalmente esta alteración os observada después de trau

matismos operatorios, principalmente por tallados dentinarios 

con aparatos de alta velocidad donde los principios de refrig~ 

ración no fuer6n tomados en cuenta. El paciente podrá encon

trar dificultades para la localizaci6n exacta del diente res

ponsable del dolor, refiriéndose muchas veces a un determinado 

cuadrante del maxilar o la mandíbula. En la misma forma el 

choque térmico podrá revelar cual es el diente responsable lo 

cual os una verdadera sorpresa para el paciente, que insiste 

en la indicación de un determinado diente, mientras que el do

lor en realidad es reflejado en otro. El dolor espontáneo con 

tinuo puede sor inducido simplemente por un cambio postura! 

(p.ej. cuando el paciente se agacha o recuesta), comunmente 

los pacientes reconocen empíricamente este fenómeno y pueden 

pasar la noche durmiendo en posición semisentada: ya que la P2 

sici6n de decúbito podrá ser el factor dosencadcnante para el 

aumento de la presi6n intrapulpar,tcniendo en consecuencia la 

posibilidad de exacerbaciones dolorosas nocturnas y que difí

cilmente ceden a la acción de los analgesicos. Cuando la in

flamaci6n es muy severa, el dolor, en lugar de aparecer en 

forma de hrotea oc~sionalos se vuelve continuo y pulsatil, ol 

dolor es tan intenso que el paciente es incapaz de conciliar 

el sueño. 
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El dolor como consecuencia de una pulpitis irreversible 

aguda tiende n ser moderado o severo, lo que dcpend~rá del gr~ 

do de la inflamaci6n. El dolor puede ser lascerento y sordo, 

localizado o referido, intermitente o continuo. El dolor de 

los molares mandibulares podrá ser referido hacia la oreja o 

hacia Ja zona temp9ral. El dolor de las pulpitis agudas en d! 

entes anterosuperiores puede referirse a los ojos determinan

do a veces en los parpados. En tanto que la inflamción no se 

extienda más alla del tejido pulpar, por fuera del ápice radi

cular, el diente no es particularmente sensible a la percusi-

60. En la pulpitis aguda abierta, la cxposici6n comunica con 

la boca, por lo que escapa fácilmente el exudado purulento, 

esta forma de pulpitis es menos dolorosa que en el caso del ti 

po cerrado, en el qua la lesi6n está recubierta por dentina c~ 

riosa o restos alimenticios que confinan el exudado on la pul

pa, en la pulpitis cerrada la inflamaci6n conduce a la formaci 

6n de un absceso y a la necrosis, mientras que la forma abier

ta conduce a menudo a la pulpitis crónica. Las radiograf{as 

como examen aislado son de escasa ayuda en el diagnáotico de 

una pulpitin ~guda. Estos estudios son 6tilcs en ta d~tPcci6n 

de dientes sospechosos (p.ej. aquellos con caries profundas o 

restauraciones extensas). En las fases avanzadas el proceBO 

inflamatorio puede conducir al desarrollo de un ligero enyros~ 

miento del ligamento periodontal. Por Último es importante 
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destacar que el paciente con pulpitis aguda intensa se encuen

tra muy molesto y por lo menos levemente enfermo; suele dcntiL 

se apresnsivo y deseoso de atención inmediata. 

2.2) Pulpitis cr6nica 

En este tipo de pulpitis irreversible los síntomas clíni

cos son muy escasos, debido a la rápida facilitaci6n de una 

v{a de sAlida para el exudado inflamatorio. Si no se perturba 

la pulpa no aparece dolor. El diagnóst.lco cl{nico es rclativ,!! 

monte fácil, el dolor no es un rasgo notable de esta enferme

dad, aunque algunos paciente se quejan de dolor leve y apagado 

ante la comprcsi6n de los alimentos en una cavidad con caries 

o restauración defectuosa. Considerando que en estos casos 

existe una degencraci6n de las fibras nerviosas suporficialcs, 

el dolor no es intenso. Las características generales de la 

pulpitis cr6nica no son acQntuadas y puede haber una lcsi611 

grave de la pulpa en ausencia de síntomas significativos. Ha~ 

ta en dientes con caries amplias y exposición de la pulpa al 

medio bucal, hay relativamente poco dolor. El tejido pulpar 

expuesto puede ser manipulado con un instrumento pcqucfio, y 

aunque haya salida de sangre, el dolor suele estar ausente 

(Shafer W., 1985). 
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Como lo destacarán Seltzer y colaboradores, las pulpas 

pueden llegar a necrosarse sin dolor. El examen radiografico 

s610 puede revelar la presencia de una exposición µulpar bajo 

restauraciones defectuosas. 

2.3) Pulpitis hlperplásica 

Como la presencia de un polipo pulpar es cl!nicamente e~ 

ractcr!stico, se torna relativamente fácil su diagnóstico. Se 

da casi exclusivamente en nifios y adultos jÓvenes, en dientes 

con caries grandes y abiertas. La pulpa as! afectada se pre

senta como un gl6bulo rojo o rosado de tejido, que protuye la 

cámara pulpar y suele ocupar la totalidad de la cavida. 

Como el tejido hiperplásico contiene pocos nervios, este 

tipo da enfermedad irreversible es relativamente asintomática 

a la manipulación. La lesión puede o no sangrar con facili

dad, seg6n el grado de irrigaci6n del tejido. Los dientes 

afectados con mayor frecuencia son los primeros molares perro~ 

nantes. La compresi6n durante el acto masticatorio puede ser 

el único responsable de una sintomatología poco significativa 

y de posible hemorragia. El examen radiogr~f ico podr~ reve

lar una comunicaci6n directa de la cámara pulpar con la cari

es. 



-89-

Una pulp1tis reversible puede ser clínicamente dlferenci~ 

da de una pulpitis irreversible sintomática mediante dos méto

doai 

a) En el caso de una pulpitis reversible se observa una respu

esta aguda dolorosa a la estimulaci6n térmica que desaparece 

casi inmediatamente después de la intcrrupsi6n del cst!mulo; 

en una pulpitis irreversible sintomática también existe una 

respuesta aguda y dolorosa a un cst!mulo térmico, pero el do

lor persi~te durante alg6n tiempo despu6s de interrumpido el 

est{m~lo. 

b) En una pulpitis reversible no existe dolor espontáneo, a d! 

ferencia de lo observado f recucntemente en el caso de una pul

pi ti& sintomática irreversible. 

3) Necrosis pulpar 

La necrosis pulpar generalmente es asintomática, siendo, 

en algunos casos, la alteración del color de la corona denta

ria la indicaci6n de la pérdida de la vitalidad del tejido. 

Los olores fétidos y la ausencia de sintomatolog{a duran-
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te la apertura coronaria son rasgos característicos de la ne

crosis que confirman el diagnóstico. El examen radiográfico 

podrá evidenciar una cavidad de caries o una restauración sin 

la dehida protección del complejo dentina - pulpar. En algu

nos casos podremos observar un aumento del espacio periodon

tal. 

cuando la pulpa muere y el diente permanece sin tratar, 

las bacterias, toxinas y productos de degradación del tejido 

pulpar, pueden extenderse más alla del foramen apical y afec

tar dicha región, lo que determinará una enfermedad periapical; 

en estas condiciones también se provocará una inflamación del 

ligamento pcriodontal, que puede adquirir una sensibilidad con 

siderable a la percusión. 



C A P I T U L O V I I 

T E R A P E U T I C A P U L P A R 

E N O D O N T O L O G I A O P E R A T O R I A 
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Dentro de la terapéutica pulpar, los principios de la prQ 

filaxis, que caracterizan a la endodoncia conservadora, están 

más relacionados con el complejo dentino-pulpar y constituyen 

los principales objetivos de la endodoncia actual, que son los 

métodos empleados para la preservación de la integridad de es

te importante complejo de tejidos. Por años, el tratamiento 

pulpar de los dientes ha estado sujeto a cambios y controver

sias. Al mismo tiempo, medicamentos como cemento de 6xido de 

zinc y eugenoL hidróxido de calcio y formocrosol han sobrevivi 

do a estos años de controversia. Anderson y colaboradores llg 

gar6n a la conclusión de que es preciso considerar a pulpa 

dentina como un órgano, desde el punto de vista clínico y señ~ 

lÓ que la reacción de este sistema pulpodentinario es, esenci

almente, proporcional a la intensidad y duración de exposición 

al agente agresor, sea caries, traumatismo, medicamentos o ma

teriales de restauración. 

Si bien la capacidad de curación de una pulpa infectada y 

expuesta es limitada, existen casos en los que la exposici6n 

puede tratarse satisfactoriamente si se siguen de manera es

tricta los m~todus ds~pLico~ qu~ ~o l~sioncn el tejido pulp~r; 

las pulpas vital~s al descubierto pueden, a veces, mantenerse 

vivas se se procede a su recubrimiento o bien si se practica 

la pulpectom{a parcial {pulpotom!a). El tratamiento pulpar e~ 
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enta actualmente con cuatro técnicas diferentes: recubrimiento 

pulpar indirecto, recubrimiento pulpar directo, pulpotomía Y 

pulpectomta. Las tres primeras están destinadas a la conserv~ 

ci6n del tejido pulpar y la cuarta sirve para conservar dien

tes despulpados tratados. 

1) Recubrimiento pulpar indirecto 

El recubrimiento pulpar indirecto es un tratamiento para 

evitar la exposici6n pulpar en dientes con lesiones cariosas 

profundas en los que no haya evidencia clínica de degeneraci6n 

pulpar o patolog{a periapical. El procedimiento permite al di 
ente utilizar los mecanismos naturales de defensa del tejido 

pulpar contra la caries. Se basa sobre la teoria de que exis

te una zona de dentina afectada dcsmineralizada entre la capa 

exterior de dentina infectada y la pulpa. Cuando se elimina 

la dentina infectada, la zona afectada puede remineraliza~ 

se y los odontoblastos forman dentina reparadora evitando 

as{ la exposici6n pulpar. Este tipo de tratamiento es aplica

ble únicamente a dientes cuyo diagnóstico establezca que no ti 

ene síntomas irreversibles. La selecci6n del caso es el fag 

tor más importante para el éxito da este lipa de terapéutica 

pulpar. La decisión de hacer el recubrimiento pulpar indircg 

to se basa en los siguientes signos y síntomas: dolor leve, 
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sordo y tolerable relacionado con el acto de comer, historia 

negativa de dolor espontáneo intenso, movilidad normal, aspe~ 

to normal de la encía adyacente, color normal del diente, ra

diogr¡ficamente lámina dura y espacio pnriodontal r1orma1, as{ 

como falta de imágenes radiolúcidas en el hueso que rodea los 

ápices radiculares o en la furcaci6n. Los hallazgos que con

traindican este procedimientos son: pulpagia aguda y penetra~ 

te que indican inflamación pulpar aguda, crónica o necrosis, 

dolor nocturno prolongado, movilidad del diente, caries ampll 

as que producen una definida exposición pulpar, radiográfica

mente lámina dura interrumpida y espacio pcriodontal ensanch~ 

do, así como imagenes radiolucidas en el ápice de las raíces 

o en la furcaci6n. 

Para llevar a cabo esta técnica, se anestesia el diente 

indicado y aplicamos el aislamiento absoluto, eliminamos toda 

la caries mediante el uso de una fresa redonda o un cscavador; 

después de la eliminación de toda la caries se realiza la lifil 

pieza de la cavidad para posteriormente aplicar el recubrimi

ento pulpar indirecto con óxido de zinc y eugenol o de hidró

xido de calcio. Se procede a colocar las correspondientes b~ 

ses cavitarias y entonces, el diente puede ser sellado con 

amalgama o el material restaurador elegido 
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2) Recubrimiento pulpar directo 

Definimos el recubrimiento pulpar directo como la prote~ 

ci6n de una pulpa expuesta por fractura o al suprimir caries 

dentinaria profunda. La protecci6n se logra colocando un ma

terial medicado en contacto directo con el tejido pulpar para 

estimular una acci6n reparadora. Las exposiciones pulparcs m~ 

cánicas tienen un pronóstico mucho mejor que las producidas 

por caries, debido a la falta de inflamación e infección pre

vias asociadas con las exposiciones por caries. Cuanto mayor 

sea ol área de la exposición peor sera el pronóstico, en una 

exposición amplia hay más tejido inflamado y mayor posibili

dad de contaminación por microorganismos, en dichas lesiones 

también hay mayor daño por compresión de los tejidos y hemo

rragia, lo que provoca un daño más severo. Una regla práctica 

para la indicaci6n de este tratamiento es aquella que limita 

el diámetro de la exposición a menos de 1.5 mm. Las contrain 

dicaciones del recubrimiento pulpar indirecto incluyen antec~ 

dentes de: dolor intenso por la noche, dolor espontáneo, movi 

lidad dental, ensanchamiento del ligamento periodontal, mani

festaciones radioaráricas de degeneración pulpar o periapical, 

hemorragia excesiva en el momento de la exposición y exudado 

purulento o seroso. 
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Paru que ol tratamionto sea satisfactorio deberá hacerse 

en condiciones asópticas mediante el aislamiento ahRoluto del 

diente, evitando as[ la mayor introducci6n de microorganismos 

en el tejido pulpilr. tina vez que so anestesia la zona indica

da, ol primer )Jaso ~s clominar toda la dentina cariada, postg 

riornentc limpiamos meticulosamente la cavidad con una soluci 

6n fisiológica que evitará tarnhibn qtic la superficie se desh! 

drate. Secamos el área con torundas de algodón y aplicamos 

el recubrimiento a base de hidr6xido de calcio puro en combi

nación con agua bidestilada, el cual es aceptado generalmente 

como el material de elecci6n en estos casos; el mcdic3rncnto 

debe cubrir la exposición y la dentina que la rodea. Proced~ 

mos entonces, a sobreobturar la cavidad con un cemento tempo

ral. Es necesario comprobar la vitalidad de la pulpa durante 

a1g6n tiempo despu6s del tratamiento par~ valorar el ~xito de 

la operaci6n. Si las pruebas clínicas nos indican que el re

cubrimiento ha sido satisfactorio se elimina parte de la obtQ 

ración temporal a fin de dojar espacio para el material de 

restauración pormanente. 

J) Pulpotom(a 

Pulpotom{a es la extirpación quirúrgica de la totalidad 

de la pulpa eoronaria: el tejido de los conductos radiculares 
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queda intacto. Luego se coloca un medic~mento o curación adg 

cuada sobre el tejido remanente para favorecer la cicatrizacl 

án y la conservación de la pulpa radicular. La finalidad de 

esta técnica es la eliminación del tejido inflamado e infect~ 

do en la zona de la exposición y al mismo tiempo permitir que 

el tejido pulpar vivo de los conductos radicular~s cicatrice; 

la conservación de la vitalidad puede d~pendcr del medicamen

to usado y del tiempo que permanece en conLacto. Este trata

miento esta indicado en dientes que han recibido recientemen

te un traumatismo donde la pulpa camera! esta involl1crada y 

no puede ser tratada por recubrimientos pulparcs debido a la 

extensión de la exposición, también se indica ~n alteraciones 

pulpares producidas por lesiones cariosas profundas, como tr~ 

tamiento precoz de la pulpitis parcial aguda y cuando P.1 rocy 

brimiento pulpar directo ha fracasado. Generalmente la pulpo

tomía esta contraindicada en dientes primarios si el sucesor 

permanente ha alcanzado la etapa de emergencia alveolar o si 

las raíces de los dientes primarios osLán reabsorbidas en más 

de la mitad. Tampoco se indica en dientes con movilidad sig

nificativa, lesiones periapicalos o de furcación, dolor per

sistente, exudado coronario o falta de hemorragia pulpar. 

Una vez que se ha complemont~do el diagnóstico, se anes-



-97-

tesla el diente y en aislamiento absoluto se procede a la eli 

minación de la dentina cariada y del tejido pulpar infectado 

con una fresa de carburo en forma de bola a baja velocidad, o 

bien con una cucharilla endodontica est~ril. Despu6s de la 

estirpaci6n Jcl tcj~do, se lava correctamente el Sre3 tratada 

con suero fisio16gico para eliminar todos los restos. La hcrn2 

rragia se controla con torundas de algod6n estbriles y humed~ 

cidas, no se debe utilizar algodón seco porque sus fibras se 

incorporarían al tejido y, al retirarlo, causará nueva hemo

rragia. Controlado el sangrado se aplica una capa de hidróxi 

do de calcio puro con agua bidestilada sobre el lugar de la 

cstirpación, cmpacandolo ligerarnonte sobre el área tratada 

con un instrumento plástico, torundas de algodón o gasa esté

ril. Se debe cuidar que el hidróxido de calcio no se intro

duzca en el tejido pulpar remanente, por q1ie ello, causarla 

mayor inflamación y las posibilidades de que nuestro tratami

ento fracase también aumentarián. El espacio que ha dejado 

la eliminación de la pulpa camera! deberá ser cubierto total

mente con hidr6xido de calcio. Posteriormente se sobreobtura 

con óxido de zinc y eugenol u otro cemento de base dependien

do del material restaurativo que vaya a ser utilizado. Por 

Último desgastamos la superficie oclusal del diente, ya que 

el constante choque con su antagonista actuarla como fuente 
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de irritaci6n traumática, y de esa forma el tratamiento apli

cado tendría un pronóstico desfavorable. Después de una pul

potom!a, el paciente deberá tenerse en observación durante 

un periodo que comprende de tres a seis meses. Cuando los 

procedimientos de diagnóstico y las pruebas clínicas nos indi 

quen que la terap6utica aplicada ha tenido 6xito, procedere

mos a elaborar la restauración definitiva. 

4) Pulpectomla 

Cuando queda al descubierto la pulpa de un diente compl~ 

tamente desarrollado y con ápice maduro, se infecta habitual

mente con gérmenes cuyas t6xinas la destruirán. Si se preten 

de conservar el diente, deber6 extirparse su pulpa y obturar 

el conducto radicular con un material inerte. La pulpectomía 

se lleva a cabo por las siguientes razones: cuando ha fracas~ 

do ol recubrimiento de la pulpa o la pulpotom{a, cunndo se ha 

necrosado la pulpa sea cual fuere la causa, cuando la pulpa 

presenta inflamaci6n aguda o crónica. El tratamiento del corr 

dueto radicular está contraindicado cuando: las estructuras 

de sost6n no c~t5n s~na~ y el diente ha perdido con~id~rabl~ 

parte de su sostén osco, cuando el paciente tiene una higiene 

oral deficiente, cuando existe pérdida extensa de los tejidos 

duros del diente. 
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5) Tratamiento de las enfermedades pulpares inflamatorias 

Hiperemia pulpar 

Por lo general· la hiperemia pulpar es considerada una l~ 

si6n o estado reversible siempre quo la causa sea eliminada, 

antes de que el tejido pulpar sea intensamente daílado. La re

mosión de la dentina cariada o de una restauraci6n defectuosa 

con la consiguiente colocaci6n de un medicamento sedante en el 

diente, como el óxido de zinc y eugenol, permitirá obtener un 

alivio casi inmediato de los síntomas. También es necesario 

proteger al diente de cambios térmicos. Después de algunos 

d{as la pulpa revertir~ a un estado de no inflamaci6n y se P2 

drá realizar la restauración definitiva con las bases cavita

rias apropiadas. En el caso de que no se corriga la causa pr! 

marla, termina por producirse una pulpitis generalizada con la 

consiguiente necrosis pulpar. 

Pulpitis Aguda 

Para l~ pulpill~ aguda no hay tratamiento que sea capaz 

de conservar la pulpa. Una vez que sobreviene este grado de 

lesi6n, el daño es irreparable. A veces, la forma aguda, esp~ 



-100-

cialmente es cavidades abiertas, puede entrar en latencia y 

convertirse en cr6nica. El tratamiento indicado en la pulpe~ 

tomla, el cual debe realizarse lo más pronto posible antes de 

que se afecte la membrana periodontal. Cuando se realiza el 

acceso a la cavidad pulpar para drenar el exudado, suele eseª 

par un liquido amarillento y el paciente experimenta inmedia

to alivio del dolor en caso de que el procedimiento se lleve 

a cabo sin anestesia. 

Pulpitie cr6nica 

El tratamiento no difiere mucho del aplicado a la pUlpi

tis aguda. La integridad del tejido pulpar tarde o temprano 

se pierde y se requerira como único tratamiento la pulpecto

m1a. 

Pulpitie hiperplásica 

La pulpitis hiperplásica suele persistir como tal, por 

varios meses. La lesi6n no es reversible y deberá eliminarse 

'la totalidad del tejido pulpar. En algunos pacientes, el tr,!! 

tamiento de elección ea la extracci6n, dependiendo del grado 

de destrucción dentaria o de la edad del paciente en dientes 

primarios. 
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Necrosis pulpar 

La necropulpectomía está indicada en estos casos, inclu

yéndose en el grupo de tratamientos de dientes despulpados, 

sin lesi6n periapical visible radiográficamente. 

En los casos de necrosis pulpar, el conducto radicular 

pasa a funcionar como un verdadero tubo de cultivo microbiano 

ofreciendo condiciones óptimas de sustrato 6rganico, humedad 

y temperatura. Esta situaci6n, altamente propicia para la 

multiplicación y la proliferaci6n baterianas, favorece la prQ 

pagaci6n de los microorganismos y de sus productos tóxicos a 

la regi6n periapical, originando así las primeras reacciones 

periapicales de otiolog{a bacteriana. Por todo lo anterior, 

se torna indispensable realizar lo m§s tempranamente posible 

el tratamiento indicado. 



e o N e L a s I o N E s 

La vitalidad del diente depende de la salud de la pulpa, 

y el principal objetivo dentro de la profesi6n odonto16gica 

es la conservación de los tejidos dentarios para mantener as{ 

la salud general y bienestar del paciente. 

La integridad de las estructuras del órgano dentario, en 

especial del complejo dentino-pulpar, se halla amenazada con 

excesiva frecuencia por el desarrollo de la caries y por los 

procedimientos operatorios incorrectamente aplicados por el 

profesional. 

Dentro de la Odontología Operatoria es muy importante 

que el cirujano dentista tenga la habilidad y destreza Ópti

mas para devo1ver a los dientes la salud, funcionamiento y e~ 

tética adecuadas mediante el uso de diversos procedimientos y 

materiales dentales. Pero de igual importancia es que conoz

ca las diferentes respuestas biológicas de los tejidos del di 

ente ante estos. Que en caso de ser mal aplicados pueden 11~ 

gar a provocar lesiones pulpares que pueden ir desde la hipe

remia hasta la necrosis del tejido. 

El daffo generado durante los procedimientos de restaura

ci6n, pueden transformar un preoperatorio de diagn6stico re

versible en irreversible. Por lo que es de fundamental impo~ 



tancia conocer el estado pulpar preoperatorio antes de deci

dir cualquier terapéutica a seguir. La consideraci6n cuidadQ 

sa de los diversos procedimientos de diagn6stlco, evitarán el 

error en el diagn6stico inicial que puede llevarnos al fraca

so. 

En nuestras manos está, el reconocer los factores de 

irritaci6n al complejo dentino-pulpar para tomar las medidas 

necesarias que nos lleve a eliminarlos o reducirlas. Y si se 

presenta enfermedad pulpar inflamatoria, aplicar el tratamien 

to correcto para cada caso basándonos en un conocimiento am

plio y objetivo que todo cirujano dentista debe tener. 
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