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1 N T R o o u e e 1 o N 

En la actualidad la Odontología, y con bases 
bien cimentadas preconiza la conservación de los-­
dientes; aun aquel los en los cuáles, la vitalidad­
pulpa~ ha sido afectada1 y para poder lograrlo 
pondremos en práctica una de las especialidades 
dentro del campo de la Odontologí.a denominada Endo 
doncia, que se ocupa del estudio, diagnóstico y 
tratamiento de los dientes con problemas pulpares. 

Es de vital importancia que el Odontologo de­
prácti ca general así como el estudiante, tengan un 
conocimiento profundo de las alteraciones que pue­
den poner en peligro la integridad del diente, así 
como 1 as estructuras .. vecinas, para poder prevenir­
reacc iones patologicas, o si ya esta presente sa -
ber de que manera retirarla, para evitar hasta don 
de sea posible la perdida de la pieza. dental natu­
ra 1. 

De no ser así los agentes agresores alterán -
:::;Ja fisjología. pµ_lpar:_,provocando inflamación, que -

de no. s;e·r--traf"ada~ d~ra' ~ i rit«:>m;~tó 1 ogÍ'a i rifecc:i ósa·, ...... 
que mas tarde degenerard en necrosis o ~n alguna -
otra entidad patológica mas severa. 

. . ··~ ;,,, 
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ANATOMIA 

La pulpa dentaria es el tejido conectivo laxo 
que ocupa la cavidad interior del diente, y se co~ 
pone de células, vasos, nervios, fibras y sustan -
c1a intercelular. 

Anatómicamente la pulpa esta dividida en pul­
pa coronaria o camera! y pulpa radicular o res1 
dua 1. 

La pulpa se conecta con el tejido periapical­
a trav~s de una amplia variedad de formas de los -
agujeros apicales en cada raiz. 

En dientes Jovenes en los cuales el ápice no­
esta p l~namente 'desarro 1 lado, la pulpa se conecta-
con el tejido periapical circundante por una amplia 
zona. Durante el desar:rollo de la raíz, el forámen 
s·e estrecha por a 1 argam i ento de 1 a ra i z y por 
aposición de dentina y cemento, pero durante este­
periodo las paredes del forámen siguen estando cons 
tituidas enteramente por dentina. 

Con el paso de los afios y con la exposici6n -
al funcionamiento fisiológicos, una capa de cemen­

c::0tfü:F· puede':'Cubri r:la-.··de·nt i na'.·:h~sta :;d i-st'an·ci·asLvar:·i'a.:,.; ~ 

bles dentro del conducto radicular. 

El desarrollo de la raíz puede dar por resul­
tado un conducto principal y uno o mas colaterales 
que en los cortes por desgaste aparecen. 

Pueden existir conductos laterales o acceso -
rios, que conecten el tejido pulpar con el 1 igame~ 
to periodontal, en cualquier nivel de la rarz, pe-



ro suelen ser mas frecuentes como ramificaciones 
del tercio apical. 
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Cualquiera que sea el tamaRo 6 ubicaci6n del 
conducto lateral, el tejido conectivo laxo se con­
tinúa directamente con el ligamento periodontal. 

La pulpa tiene varias funciones, como son for 
mativa, nutritiva, sensorial y de defensa. 
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FORMACION DE DENTINA. 

El desarrollo de la pulpa como cualquier otro 
acontecimiento biológico, es un proceso gradual 
con variabilidades individuales~ por lo tanto se -
ría difFci 1 establecer un momento preciso para su-
1n1ciación. 

En cada germen dentario el desarrollo de la -
pulpa se produce después del crecimiento de la lá­
mina dentaria, dentro de los tejidos conectivo y -
la formación del organo dentario. 

Durante este primer período de crecimiento se 
produce una concentración de células mesenquimato­
sas, conocidas como papila dentaria directamente -
debajo del organo dentario. 

La primera evidencia morfológica de este de -
sarrol lo, se tendría algun tiempo después de la 
sexta semana de vida embrionaria. La papila denta­
ria es claramente evidente hacia la octava semana­
en los dientes primarios anteriores, y después es­
mas evidente en los dientes posteriores y finalme~ 
te en los permanentes. 

Una clara membrana basal divide los elementos 
celulares del organo dentario y la papila dentaria. 

La dentina es un producto de la pulpa y la 
pulpa por intermedio de las prolongaciones odonto­
blásticas es una parte integral de la dentina. 

Una capa sustancial de dentina aparece bajo el 
esmalte en el área incisa!. Juzgadas por su produ~ 
to las células, subyacentes a la dentina en esta -
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zona deben ser consideradas odontoblastos totalmen 
te desarrollados. 

Siguiendo la un1on amelodentinaria en sentido 
apical, se aprecia la presencia decreciente de de~ 
tina, la que gradualmente se va estrechando hasta­
que solo la membrana basal, divide los ameloblas -
tos, de las célula~ mesenquimatosas mas proximas -
de la pulpa embrionaria. 

En el área donde se forma una capa mínima de­
dentina, las células periféricas estan orientadas­
como odontobtastos y como tal se las reconoce. 

Ligeramente mas apical donde no se forma aun­
la dentina, aparecen fibras entre las células mas­
prox1mas a la membrana basal. 

Los vasos y nervios abundan en la papila den­
taria, y en la pulpa embrionari~, persisten m1en -
tras se forman los forámenes radiculares. 

Antes de la calcificación dentinaria existen­
,,fi,bras co 1 ~g~.ri .. a, .~entro 9e Jma sll.~:tan5 i a ful'ldamep ._._-: 
tal",' que con'ti'eneºmllcopolisacáridos ácidos en el -
área de los odontoblastos, aquí es donde se produce 
la primera mineralización, esta se produce sobre -
las fibras colágenas, no dentro de el las por lo 
tanto la desmineralización deja una red dens~ de -
fibras colágenas. 

Al avanzar la maduración se incorporan capas­
adicionales de dentina sin cambios aparentes en 
los componentes constructivos. 



Por este procedimiento el extremo periférico 
de cada odontoblastos queda incluido y conserva 
su vitalidad dentro del túbulo dentinario. 
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Así la pulpa atravieza toda la dentina hasta­
el limite cementodentinario o amelodentinario. 

Cuando concluye el crecimiento de la vaina 
epitelial radicular, cesa la diferenciación de nu~ 
vos odontoblastos y de hecho el periodo formativo~ 
de la pulpa ha 1 legado a su fin. 

En condiciones normales la aposici6n de den -
tina continóa a un ritmo lento y en condiciones 
patológicas a ritmo acelerado y- con clara irregul~ 
ridad. 

...: .: _ _ : __ , .. : 
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N U T R 1 C 1 O N 

Durante esta etapa de desarrollo el papel de 
la pulpa, es proporcionar nutriente y líquidos 
histicos a los componentes organicos de los tejí -
dos mineralizados circundantes. Las prolongaciones 
odontoblásticas, se inician en los límites amelo-­
dentinario y cementodentinario y se extiende por -
la dentina hasta la pulpa; constituyen el aparato­
vital que se •necesita para el metabolismo dentina­
r10. 

Pese al estrechaniento de la cámara pulpar 
que suele ocurrir con el paso de los afio~ y por 
calcificación patológica.la pulpa sigue vital y la 
circulaci6n pulpar se mantiene intacta y sigue fun 

- c i onando. 

Función Sensitiva. 

Una de las funciones importantes de la pulpa­
es responder con dolor a las lesiones o irritacio-. 
nes. 

Similar a todo tejido conectivo laxo I~ pulpa 
responde característicamente a las lesiones- con 1n 
flamación. 

Los irritantes cualquiera que sea su origen 
estimulan una respuesta quimiot~ctica qu~ impide -
0 r~tarda la destrucción del tejido pulpar, por lo 
tanto se podría decir que la inflamación es un he­
cho beneficioso y normal, pero sin embargo también 

·_ ~ '. ' 
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tiene un papel destructor. 

Aunque la bien vascularizada pulpa tiene unos 
potenciales de defensa y recuperación sorprendent~ 
mente buenos, puede verse afectada irreversiblemen 
te st no se trata a tiempo. 

Una función importante es esta precisamente -
después de la formación de dentina, ya que la pul­
pa responde a los irritantes con inflamación. El -
resultado final puede ser la necrosis total o Ía -
reparación, según el tipo, gravedad, y frecuencia­
de. la irritación y el poder de recuperaci6n de la­
pulpa. 

En un diente sano no es de esperar comunment~ 
una concentración de células inflamatorias en el -
tejido pulpar su presencia seria evidencia de esta 
do patológico. 

Todas las células comunes de la inflamación -
del tejido conectivo laxo de otras partes del orga 
nismo estan presentes en la pulpa con excepción de 

~:,:c·I os·:mas.toc+tos,T .. é:lunq\J~:,~r:~r.a'.ve.z ... se Jos>:encuentr.a .. ~ 
en tejido pulpar sano ·pueden-"~i,:~~~~~~;~·~~~·to~"'it~s"-· 
en presencia de una extensa destrucci6n pulpar. 

Biología Pulpar 

La pulpa dentaria se origina cuando una con -
densación del mesodermo es la zona del epitelio -­
interno del organo del esmalte invaginado, Forma -
la papila dentaria a su vez la papila dentaria es­
ta formada por tejido mesenquimatoso altamente ce­
lular aunque poco vascularizado. 
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Luego durante la fase de campana la papila denta -
ria por la acción inductiva del epitelio del orga­
no del esmalte, transforma sus células superficia~ 
les en odontoblastos, que son las células formado­
ras de dentina, la primera dentina que depositan -
se conoce como matriz dentaria. 

Después de que los odontoblastos han deposit~ 
do las primeras capas de dentina, las células del­
epitel io interno se transforman en ameloblastos, -
los cuales inician la formación de la matriz del -
esmalte, en este momento al iniciarse la formación 
de tejido duro, la papila recibe el nombre de pul­
pa dentaria. 



10 

HISTOLOGIA PULPAR 

En la pulpa se pueden reconocer cuatro áreas 
morfologicamente diferentes; 

l. - La capa odontob 1 ást ica 
2.- La capa de Wei 1 ( 1 i bre o escasa de células) . 
3.- La capa rica en células 
4.- La parte centra 1 de la pulpa 

La capa odontoblástica cubre toda la porción 
periférica de la cámara pulpar que esta encerrada­
en la dentina y esta compuesta por una cantidad va 
riada de células, cuyas prolongaciones se extien -
den dentro de los t~bulos dentinarios. 

La capa varia de ancho desde el cuerno pulpar 
hasta el ápice, esta compuesta por una o dos hile­
ras de células, en el área del cuerno pulpar y va­
aumentando de espesor has~a 5 ú 8 filas mantiene -
este espesor en la mitad de la corona y vuelve a -
estrecharse hacia el ápice. 

Tal como la capa odontoblástica varía de la -
corona al ápice, también los odontoblastos -var1an-

· de ~.!~.~~t?. en 1 as diferentes áreas. 
,. ,<\ ~' • .' ... , .. ,. · • · ., o .... ,., ,¡ , •. ,. , . ,. ·. ·•r·.', ·.._,z,;:. .·_'.__~·· ,•; · 

El citoplasma suele ensancharse y ser mas 
conspicuo en la zona apical que en la zona corona­
ria. Sin embargo en el conducto radicular, donde -
el citoplasma de los odontoblastos y donde se raml 
fica la prolongaci6n odontoblastica, la dentina -­
tiene un aspecto mas granular que en la zona coro­
naria, donde la ramificación es mas conspicua solo 
en la parte periférica. 

En el tejido que rodea a los odontoblastos se 
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observa fibras colágenas reconocibles por sus es-­
triaciones cruzadas en la banda de 64 mm. Esto su­
giere que los odontoblastos elaboran un precolageno 
puesto que no existen otras células en estas zonas. 

Típicamente la mayoría de las organelas y las 
inclusiones de los odontoblastos, estan en la parte 
distal del citoplasma y distal con respecto al nú­
cleo. En la prolongación odontoblástica a nivel de 
la predentinas se encuentra~ sobre todo finas fibri 
1.1 as y cuerpos c i rcu 1 ares pe ro no mi crotúbu 1 os cons . 
p1cuos. 

La capa de Wei 1 es una zona libre o escasa de 
células, estrecha a continuación de la capa de los 
odontoblastos en los dientes maduros, esta capa no 
se ve en la pulpa embrionaria, y c~ntiene una can­
tidad variable de células en la pulpa joven según­
la evolución del diente. 

Esta zona esta atravezada por vasos sangui 
neos, en su mayor1a capilares y precapi lares. 

:;:'.~·'''.;\ , .Lé;t .G~Pél r i cfil. en cé lu 1 as esta situad~ entre 1 a 
de w~·¡ f'""),'"'fá porcion '6e~tr:ii·r 'de: :1 a'pulp'a' su'. áncho·;.; 
es mas o menos el mismo que el de la zona de Wei l. 

La porci6n central de la pulpa, que constitu­
ye la mayor parte, se distinguen del resto de la -
pulpa porque solo tiene una cantidad menor de las­
células, por unidad de superficie, que la zona ce-
1u1 ar. 
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Células pulpares. 

Entre las células de la pulpa, solo los odont~ 
blastos tienen una ubicaci6n específica relacionada 

· co n su fu ne i ó n • 

Es común observar en cortes de dientes clíni­
camente intactos, un núcleo celular ocasional que 
forma un angulo de 90° con los tubulos dentinarios 
en el lado dentinario de la unión dentino pulpar. 

Algunas de estas células son odontoblastos 
atrapados. Es frecuente también hallar espacios -
entre los odontoblastos, menos frecuente pero ~am­
bién común es la observación de.grandes espacio~ -
vacios que involucran la capa odontoblastica de to 
da la pulpa coronaria. 

los odontob 1 astas de esf:>·, ·. -~~0a sue 1 en apare -
cer apretujados y tapizan las cavidades por ambos 
lados. 

Es importante observar s1 los tubulos denti -
nar i·os adyacentes siguen un curso regu 1 ar y sin 

~i;'Tnterr'Upci·ones·a.trayé~ d~ Jª Pt:'.~.9~nti_na y dentina 

Si los espacios hubieran reflejado un estado-
patológico en el ser vivo, la dentina ·producto de­
los odontoblástos hubiera sido irregular y hubiera 
habido células inflamatorias en respuesta a la de­
sintegración tisular. 

La inflamación tisular con el exudado cons1 -
guiente podría causar un edema que-aparesca como -
pequefios espacios 1 lenas de líquidos in vivo siem­
pre que los tejidos pudieran incharse. 
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Pero las paredes dentinarias rrgidas impiden­
la tumefacción de la pulpa, de tal modo una canti­
dad incrementada de lfquido en una zona solo podria 
ser causada por compresión del tejido adyacente o 
por licuefacción del tejido pulpar .. 

En los cortes de dientes clinicamente intac -
tos los núcleos odontoblásticos, pueden aparecer -
con frecuencia en los tubulos dentinarios, en una­
zona confinada. 

Si hay hemorragia en la capa odontoblástica -
tambien podrían verse eritrocitos en los t~bulos. 

Es clínicamente importante saber también que 
se produce desplazamiento de los odontoblastos ha-
cia los túbulos dentinarios en la dentina iregula~. 
Esta situación muestra que hay un intercambio li -
quido en estos túbulos aún cuando cruzen la llama­
da linea calcio traumática y la dentina irregular. 
Esta evidencia muestra que los irritantes pueden -
1 legar a la pulpa a través de una capa irregular -
de dentina de irritación. 

< •.. Las cé 1u1 as .de 1 a pu 1 pa 13parte de 1 os odonto­
~.:bTif~t·Ó~~· S;óri· f fbrribl a~to~·;·· 'lifst'i ó8i E'oi y. ·áfgtin·':.i'~· ··· 

1 i nfoc i to. 

Los fibroblastos o células estrelladas de la­
pulpa presentan largas prolongaciones protoplasm~­
t i cas con las que se unen a otras cé 1u1 as formando­
una red. 

Y los histiocitos son células de defensa pul­
par, presentan un citoplasma de apariencia ramifi­
cada. 
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Durante los procesos inflamatorios de la pul­
pa se convierten en macrofagos y estos refuerzan -
a los poi imorfonucleares en el ataque de las bac -
terias y remueven los productos de descombro de 
una área atacada. 

Los linfocitos provienen del torrente circu-­
latorio y en los procesos inflamatorios pulpares, 
sobre todo en los crónicos, estas células migran -
al sitio de defensa y se transforman en macrofagos. 

En los cortes teñidos con hematosi lina eosina, 
solo puede resultar conspicuo los núcleos de las -
células pulpares y se ven cuatro diferentes formas~ 

1.- Un núcleo ovalado de tinsión débi 1 que tiene 
una membrana nuclear, uno o dos nucleolos y -­
cromatina dispersa. 

2.- Un núcleo con dos componentes s1m1 lares pero -
de forma triangular. 

3.- Un núcleo menor que los otros, que es tres ve­
ces mas ancho que el largo y esta conectado a-
una fibra .. . 

' " '. .. '_, ' "· -~ ---· ... -. 

Vasos Sanguíneos. 

La pulpa normal es un organo muy vasculariza­
do, la mayoría de los vasos pulpares tienen una p~ 
red delgada compuesta de una o varias células end~ 
teliales y tienen una luz relativamente amplia. Pe 
ro tambi~n hay varías arterias de paredes con va -
rias capas. 
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Los vasos se prolongan a través de toda la 
pulpa hasta la capa odontoblástica. Los capilares­
pulpares constan solo de una membrana basal y una­
pared unicelular (endotelial) con vinculaciones 
con las células adyacentes a través de las cuáles­
pueden producirse migración de las células hemáti­
cas. Tipicamente la pared de los vasos mayores es­
ta compuesta por capas múltiples de células. 

Vasos Linfáticos. 

Esta observación fué corroborada por expe 
rimentos en los cuáles el hidroxido de calcio, a -
plicado a una herida pulpar es transportado inmedi~ 
tamente desde el punto de aplicación hacia los con 
duetos radiculares (por vénulas y conductos linfá: 
ticos). En los casos en que se aplico una protec -
ción o una amputación pulpar, este transporte se ~ 
produce después de la aplicación de hidroxido de-­
calcio a la superficie de la herida por medio de -
una jeringa en auscencia de cualquier presión, y -
hecha la extirpación en la misma sesión también se 
observa en períodos de varios meses, 1 o cuál i nd i -
ca el contacto persistente entre el tejido pulpar-
y el hidroxido de calcio • 

.. Los vaSós·I inf.·aticos de la pulpa-dentaria .for:.> .. • .. :r:. 

ma una red colectora profusa que drena por vasos -
diferentes a través del foramen apical, siguiendo-
la vía linfática oral facial. 

Nervios Pulpares y estructuras neviformes de la 
dentina. 

Los nervios entran a la pulpa por los aguje ~ 
ros apicales pero se difiere un poco en la opinión 



acerca de la cantidad de los troncos y en donde 
terminan. 
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Hay abundancia de nervjos en la pulpa embrio­
naria desde la mas temprana etapa de evolución. 

Pese a inf lamaci6n cronica o a reducci6n de -
tamaño de la cámara pulpar por aposición de denti­
na en personas mayores los nervios pueden encon 
trarse morfologicamente inalterados. 

En presencia de bacterias y necrosis de la 
pulpa coronaria, grave inflamación de la pulpa y -
periodontitis apical crónica, pueden persistir los 
nervios en el tercio apical del conducto. 

Los nervios penetran por el foramen apical y­
siguen el trayecto de los vasos sanguíneos y pue -
den ser de tipo mielinizado y no mielinizado. 

Los haces mielinizados siguen el curso de las 
arterias para luego dividirse en sentido coronal, 
en haces mas pequeñas. 

Estos hacen penetran la zona de Wei 1 donde el 
<3:'pl exo·que.,.tambi.én.·.·recib~ .. ~ L:nombre'de.p 1 exq .el.~. . 

We i 1 de aquí se desprenden peq~eflo~ "ha.ces, que· pá...:·· 
san a la zona subodontoblástica donde pierden su -
cubierta de mielina y terminan en forma de arbori~ 
ficaciones en la ca~a odontobl~stica. 

Los haces no mielinizados son los que regulan 
la di lataci6n y contraccidn vascular pulpar. El h~ 

cho de que la zona periférica de la pulpa hasta la 
predentina, los nervios carescan de mielina es <le­
gran importancia pues por falta de discernimiento-



sobre la calidad de los estímulos, la respuesta 
siempre será con dolor. 

Histología Apical. 
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La pulpa radicular es una continuación de la­
pulpa coronaria pero por razones de anatomía de los 
tejidos que atraviezan, tienen características muy 
particulares. 

Por el foramen apical y los conductos acceso­
rios penetran a la pulpa los vasos, y nervios. 
Los vasos que irrigan el periápice y penetran por­
los forámenes del diente, se originan de los vasos· 
sanguíneos de los espacios medulares del hueso. 

El tejido pulpar apical difiere en su estruc­
tur~ del tejido pulpar coronario, ya que este se -
compone principalmente de tejido conectivo celular, 
escasas fibras colágenas, mientras que el apical -
es mas fibroso y contiene menos células. 

Histoquímicamente en el tejido pulpar apical­
estan presentes grandes concentraciones de glicog~ 
no, condicicin compatible con la presencia de un me 

~::cdf o· anáerobi'co~ , .. 

Adem~s el tejido apical contiene altas concen 
traciones de mucopolisacáridos ácidos sulfatados -
que se encuen~ran en la región central. 

El tejido fibroso de la porción apical del 
conducto radicular es idéntico al del ligamento pe 
riodontal, en su integridad el tejido colageno api 
cal es de color mas blanquecino. 

A su vez esta estructura fibrosa parece ac 
tuar como una barrera contra la progresión apical-
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de la inflamación pulpar. 

Histología Periapical. 

El complejo biológico compuesto por cemento, 
periodonto, hace a la histofisiología apical y 
periapical, la necesidad de no dañar estas zonas -
durante las maniobras endodónticas, es fundament~I 
dado que allí incide el pofencial reparador anhel~ 
do. 

El cemento radicular y el hueso alveolar pro­
ducidos por el periodonto, desempeña una función -
en la cicatrización y reparac1on cuya importancia­
no podrá ser igualada por ningun otro material no­
biológico. 

Ahora bien el ligam~nto periodontal es un te­
jido denso y fibroso que soporta y adhiere el dien 
te a su alveolo, esta constituído por fibras colá: 
genas incluidas en una substancia itercelular que­
parece gel, este ligamento es mas ancho en la ere~ 
ta ósea y mas estrecho en la porción central de la 
raíz para después ensancharse nuevamente en la re­
gión apical. 

J.,a"s,principales funciones del ligamento son~ 
- : ,.,··, ' .. '•,' -· -.--·, ,._ ·. '•'· .,. - ····- ,., ,. 

1.- Asegurar el diente alveolo 
2.- Proporcionar una fuente celular que pueda so -

portar el crecimiento y reparación del hueso -
alveolar y el cemento. 

3.- Aportar la sensibilidad y nutrición al diente. 

4.- Durante la masticación, las terminaciones pro­
pioceptívas del ligamento, indican al indivi -
duo cuando dejar de masticar en presencia de -
algún elemento extraño. 
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Las fibras colágenas del periodonto se inser­
tan ya sea en el hueso o en el cemento. 

El ligamento parodontal es un tejido conjuntl 
vo especial izado que sirve de peri ápice al diente 
o pericemento, y de periostio al hueso. Esta cons­
tituido por fibras colágenas que al estar en ten~· 
sión se observan recti lineas y en estado de relaj~ 
miento se ondulan. 

Las fibras principales de la menbrana periodo~ 
tJI se clasifican en: 

1.- Fibras gingivales.- Libres por un extremo se -
insertan en el cemento a nivel de la porción -
superior del tercio cervical radicular, y de -
allí se dirigen hacia arriba y afuera para ter 
minar entremesclandose con los elementos es -­
tructurales del tejido conjuntivo denso submu­
coso de la encía. 

2.- Fibras transceptales.- Se extienden desde la -
superficie mesial del tercio cervical del ce -
mento de un diente hasta el mismo tercio de la 

· ··•···· superficie clis:t:;~ 1 . de l. cemento. d~ 1 cji ente. conti 
guo, cruzando por ene i m~ de la cresta 'a·'1véri:far 
y su función es mantener la distancia entre 
diente y diente. 

3.- Fibras crestoalveolares.- Van desde el tercio­
cervical del cemento hasta la apcifisis alveo -
lar, su función es equilibrar las fuerzas de -
empuje de las fibras apicales y resistir las -
tensiones de las fuerzas laterales. 
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4,- Fibras horizontales.- Van desde el cemento ha~ 
ta el hueso alveolar siguiendo una trayectoria 
horizontal, su función es de resistir las fuer 
zas laterales y verticales. 

5.- fibras oblicuas.- También 1 !amadas dentoalveo­
lares, son las mas numerosas y van del cemento 
radicular hasta el hueso alveolar siguiendo 
una trayectoria oblicua formando un angulo de-
45º y en dirección apical, su función es simi­
lar a las de las fibras horizontales. 

6.- Fibras apicales.- Tienen una dirección radiada 
extendiendose alrededor del ápice de la raíz -
dentaria, estas se dividen en apicales horizo~ 
tales que se extienden en dirección horizontal 
desde el apice distal hasta el hueso alveolar­
y en apicales verticales, que se extienden ve~ 
ticalmente desde el extremo radicular apical -
hasta el fondo del alveolo. 

7.- Fibras de oxitalano.- Según Ful lmer existen en 
el ligam~nto parodontal humano fibras con ca~ 
racteristicas químicas y electromicroscópicas­
diferentes a las fibras colágenas, que se en -
cuentran distribuidas en todo el ligamento pe­
ro la mayor cantidad la podemos encontrar en -
Vá>·regi ón,tranc.epta 1 •. ~ J:r:i. el · ápice dent.13.rJo, 1 é:)S 

fibras de oxitalano forman u~~,c~mp,leJa mal!~:;.;. 
que corren en muchas direcciones. Su función -
es desconocida. 

Plexo intermedio. 

De acuerdo con Sicher las fibras que provie -
nen desde el hueso Y. se insertan en el cemento es­
tan unidas y entrelazadas en una ancha zona de fi­
bras argirofi las dispuestas en forma irregular, 
las cuáles se conocen como plexo intermedio. 
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Además de fibras en banda, el ligamento pe 
riodontal contiene elementos sensoriales y nutri -
tivos, mas células formativas escenciales para la~ 
manutencicin de las estructuras del aparato de adh~ 
renc1a. 

En el hueso del l~do del ligamento periodon -
tal, las células son capaces de diferenciarse en -
osteoblastos, formando hueso, así el ligamento 
periodontal aporta las células que son necesarias­
para formar o alterar el cemento. 

Los espacios intersticiales se encuentran en­
tre las fibras del ligamento periodontal. 

Con respecto a la vascularización del tejido­
sanguíneo se ha observado frecuentemente en el te~ 
cio apical de la raíz, y en las zonas de las furca 
ciones, los vasos sanguíneos se encuentran mas cer 
ca del hueso que del cemento. 

El mayor aporte sanguíneo del ligamento se 
produce en los dientes posteriores y el mínimo en­
los dientes inferiores. 
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Fundamentos de la Inflamación. 

Para comprender las enfermedades de la pulpa­
y de los tejidos periapicales, es conveniente te -
ner un concepto claro de los principios de la 1n -
flamación. 

La inflamación es una reacción local del cuer 
po, a la acción irritante de un agente cuya natura 
leza es de importancia secundaria. 

Aunque el orden de las perturbaciones funda -
mentales fisiológicas y morfologicas de la reac 
ción inflamatoriá es siempre el mismo los agentes 
relacionados con el organismo y el irritante cam -
bian la caracteristica final, extensicin y 9rave -
dad de las alteraciones, hf~ticas. 

La finalidad de la inflamación es eliminar o­
destruir los agentes irritantes y reparar el daño­
causado a los tejidos. 

Los sintomas de la i~fla~ación son dolor, tu­
mefacción, rubor, calor y alteraciones de la fun -. . c1 on •. 

La irritacióncualquiera::que. sea su causa pr~· 
vaca dos perturbaciones vasculares fundamentales, 
que son vasodi latación y aumento de la permeabi li­
dad capilar y estas a su vez provocan una serie de 
reacciones fisiológicas y morfologicas, que carac­
terizan la respuesta inflamoria. 

1.- Vasoconstricción inicial seguida de dilatación 
de arteriolas y capilares acompañadas de flujo 
sanguíneo aumentado. 
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2.- Aumento de la permeabilidad capilar y produc -

ción de exudado por la extravasación de líqui­
dos, a través de las paredes de los capilares­
hacia los espacios intercelulares. 

3.- Disminución de la velocidad de la corriente san 
guinea que puede hacerse cada vez mas marcada, 
hasta provocar trombosis, en esta condición, se 
provocar~ la necrosJs o gangrena. 

4.- Generalmente los glóbulos rojos y blancos c1rcu 
lan por el centro de los vasos sanguíneos (co­
rriente axi 1) mientras que el plasma circula -
cerca de la periferia (zona plasmdtica). En la 
inflamación, los glóbulos blancos se desplazan 
hacia la periferia y se adosan a las paredes -
vasculares. 

5.- Finalmente la migración de los glóbulos blan -
cos a través de las paredes vasculares se rea-
1 iz~ a través de movimientos amoboidales. Los 
leucocitos polimorfonucleares emigran primero; 
seguidos posteriormente, por los monocitos y--
1 infocitos, este proceso lo conocemos como 
diapédesis y cuando los glóbulos rojos atra 
viezan las paredes vasculares originando infl~ 

mac i Ón: hemorrag ica se~ conoce. c.om9. di apéi;:fe~i S· 7'·~. 
de glóbulos rojos y se le considera como fenó-. meno pas 1 vo. 
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PATOLOG 1 A PULPAR 

La pulpa dentaria al percibir la presencia de 
un irritante reacciona con· las caracterrsticas pro 
pías del tejido conjuntivo y cada una de sus cuatro 
funciones, primero se adapta y a manera que crece­
se opone, organizandose para resolver favorableme~ 
te el problema. 

Cuando el agente patógeno a producido una le­
sión grave, o subsiste por mucho tiempo la reacción 
es mas violenta, y como no se puede adaptar a la­
situación, provoca una resistencia pasiva y larga 
pasando así a la cronicidad y cuando no lo consi-­
gue se produce una necrosis rápida que tarde o tem 
prano se produce. 

La historia natural de .las enfermedades pulp~ 
res es un proceso din,mico que en cada caso se im­
plica, la intervención de factores tan diversos -­
como la etiopatogenia, lugar y características de­
la lesión, así como la edad del diente afectado. 

Clasificación. 

Existen numerosas clasificaciones de las en-­
fermedades pulpares y complicaciones apicales. 

La mayoría de los autores clasifican las en-­
fermedades pulpares en procesos inflamatorios o 
pulpitis, procesos regresivos y degenerativos o pu! 
posis y muerte pulpar o necrosis. A esta clasifi -
cación se debe añadir las enfermedades de pulpa no 
vital o pulpa necrótica alcanzando muchas veces el 
periodonto y la zona periapical. 

Clasificación Patog~nica seg~n Baune y F;ore 
Donno. 
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lnf !amación inicial ........• Vasodi latación-éstasi s 
circulatorio-hemorragia 
intersticial-edema-movl 
lización intravascular 
de leucocitos. 

1nf1 amación aguda ....•..... 
'(pulpitis aguda) 

lnf lamación .. cron1ca •....... 

Diápedesis localizada 
de neutrofi los y eosi­
nofi los exudasión sero 
sa microabsceso fagocJ: 
tosis. 

lnfi ltración difusa de 
lifocitos y plasmoci -
tos, moví lización de -
histiocitos y macrófa­
gos, degeneración cál­
cica y fibrosa-forma -
ción de ulcera en el -
lugar de la exposición. 

Inflamación absedosa ........ Microabsceso-encapsula 

' -~. ·~·!..\:'>" 

'_,. 

ción fibrosa-múltiples 
abscesos con necrosis­
por licuefacción-edema 
generalizado y exuda -
ción serosa-trombosis. 

Necrobiosis aguda •.•......• Inflamación difusa fl~ 
mosa total-infección -
total-gangrena. 

Necrobiosis 
, . cron1ca .....•.. Inflamación plasmocit~ 

ria tota 1, 1 is is ti su-
1 ar con necrosis por -
1 i cuefacci ón. 
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Clasificación Sintomática y Terapéutica. Se -
gún Baune y Fiore Donno. 

Clase 1 .- Pulpas asintomáticas lesionadas o ex -
puestas accidentalmente o cercanas a -
una caries profunda o cavidades profu~ 
das, pero susceptibles a ser protegí -
das por recubrimiento pulpar. 

Clase 11 .- Pulpas con sintomas clínicos dolorosos 
pero susceptibles, a una terápia conse~ 
vadora por farmacos, recubrimiento pul 
par o pulpotornia vital. 

Clase 111 .- Pulpas con síntomas clínicos, en las -
que no esta indicada una terapia con -
servadora, debiendo hacer la extirpa -
ción pulpar y la correspondiente obtu­
ración de conductos. 

Clase IV.- Pulpas necróticas con infección de la­
dentina radicular exigiendo una tera -
pia conservadora, debiendo hacer una -
extirpación con la correspondiente ob­
turación de conductos 

Acción irritante sobre la pulpa dental. 
Según 

Seltzer y Bender. 

Tejido Conectivo 

Pequeña o ninguna reacción Pulpitis 

Parcial Total 
Aguda Crónica 
Reparación Necrosis 
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Dada la variabilidad del aspecto histológico­
es mejor denominar pulpa intacto o no inflamada, y 
no pulpa normal, cuando hay poca o ninguna altera­
ción en los elementos celulares pulpares y 1 lamar­
pulpa atrófica cuando, ha reducido de número y vo­
lúmen celular, presencia de dentina reparativa, 
calcificaciones distróficas, aumento de fibras co­
lágenas, alteraciones atróficas propias de dientes 
maduros con bastante edad o habiendo tenido caries 
dentaria e intervenciones odontológicas de opera -
toria. 

Con estos conceptos establecieron la siguien­
te clasificacicin: 

1.- Pulpa intacta no inflamada.- Las células no es 
tán alteradas los odontoblastos son normales y 
bien alimentados, los fibroblastos normales y­
las fibras colágenas ausentes o poco numerosas. 

2.- Pulpa atrófica.- De volumen reducido y gran 
aposición de dentina reacciona!~ La capa odont2 
blástica es cuboide y no columnar como en la -
pu 1 pa norma 1 . 

3.- Pulpa intacta.- Con células inflamatorias cró­
nicas esparcidas o periodo de transJc.ión. Se -
en~u~ntran. bajo los cana 1 ícu los denfi nar iós ·-­
afectados, células inflamatorias crónicas, lin 
focitos y macrófagos esparcidos, sin crear exu 
dado. 

4.- Pulpitis crónica total.- La inflamación pulpar 
es total con zonas de necrosis por liquefac 
ción o coagulación y de existir pulpa remanen­
te tiene tejido de granulación. 
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S.- Necrosis total.- Hay muerte celular.con lique­

facción o coagulación. En la liquefacción no -
existe contorno celular y solo se encuentran -
leucocitos muertos, mientras que en la coagu -
lación el protoplasma celular esta fijado y 
opaco. 

Clasificación de las enfermedades pulpares. 

Mai sto y Hess. 

Pulpitis cerradas 

Pulpitis abiertas 

Hiperenia pulpar 
Pulpitis infi ltrativa 
Pulpitis absedosa. 

Según 

Pulpitis ulcerosa traumática 
Pulpitis ulcerosa no traumática 
Pulpitis hiperpl~si·ca~ 

Cerrada ROi - Reabsorción dentinaria interna 

Abiertas 

Necrosis 

Gangrena 

RCDE - Reabsorción cemento dentinaria ex 
terna. 

Degeneración pulpar 

Atrofia pulpar 
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Clasificación de las enfermedades pulpares. 
Según 

Grossman. 

Las enfermedades pul pares pueden esquematiza~ 
se de la siguiente manera-: 

l.- Hiperemia 
2.- Pulpitis a) Aguda serosa 

b) Aguda supurada 
e) Crónica úlcerosa 
d) Crónica hiperplástica 

f 

3.- Degeneración pul par 
a) Cálcica 
b) F i br'Osa 
e) Atrófica 
d) Grasa 
e) Reabsorción interna 

4.- Necrosis o gangrena pulpar. 

Los limites entre.una irritación pulpar que -
lleva a una respuesta generadora de dentina secun­
daria o a una hiperemia de pulpa son imprecisos, -
como lo son los límites entre yna _irritc:¡c,ié>n qu~.-

I"-:< bÓiÚ:fü¿·e · ci> Un~ h i p~f~fu i a ·o üriél pú 1 pi t i s • 

La naturaleza de la reacción no solo depende­
del grado de irritación, sino también, de las ca -
racteristicas y resistencia peculiar del tejido 
pulpar a los diversos irritantes externos. 

Esta clasificación se basa fundamentalmente 
en la sintomatología pero no pretende que exista 
un acuerdo entre la misma y los hallazgos histopa­
tológicos. 
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La hiperemia no es una afecci6n pulpar que 
requiera la extirpación de la pulpa, pero s1 no es 
tratada puede evolucionar a una pulpitis. 

Definición.- Consiste en la acumulación excesiva de 
sangre con la consiguiente, conges 
ti6n de los vasos pulpares. A fin de-. 
dar lugar al aumento de la irrigación, 
parte .del líquido es desalojado de la 
pulpa. 

Tipos.- La hiperemia puede ser arterial (activa) -
por aumento del flujo arterial o ve~o 
sa (p~siva) por disminución del fluj~ 
venoso. 

Etiología.- Específicamente la causa puede ser 
traumática, térmica o como sobrecale.!J. 
tamiento, deshidratación, irritación­
de la pulpa expuesta; así también el­
agente irritante puede ser de origen­
quimico como alimentos dulces o áci -
dos resinas o silicatos sin protec 
ción adecuada o.bien de origen bacte­
riano como sucede en la caries. 

Si ntomato 109 í a. - La hiperemia pu 1par110. e.s una .. en:-
•· ''' tidad'páf()t'c~g·i¿a; sinC>'un' síntoma' de-

que la resistencia de la pulpa esta -
en su limite máximo; sin embargo no -
es fáci 1 diferenciar una hiperemia se 
caracteriza por un dolor agudo de co~ 
ta duración, causado por un agente 
irritante y una vez eliminado el age~ 
te desaparece el dolor. 
la diferencia eritre la hiperemia y la 
inflamación aguda es solamente cuantl 
tativa, debido a que el dolor en la -
hiperemia es solo provocado, mientras 
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que en la pulpitis es espontáneo. 

Diagnóstico.- Esta se efectua a través de la sin­
tomatología. La pulpa hiperémica r~ 
quiere menos corriente que la normal 
para provocar una respuesta al uti-
1 izar el probador eléctrico, pero -
el frío puede constituir el mejor -

Pronóstico.-

medio de diagn6stico, pues en estos 
casos la pulpa es particularmente -
mas sensible al frío. 

Un diente con hiperemia pulpar se -
se observa normal a la palpación, 
percusi6n, así como radiográficamell 
te. 

Es favorable si la irritación se -­
elimina a tiempo de lo contrario 
puede evolucionar a una pulpitis. 

Histopatología.- En el cuadro.microscópico se obse~ 
van los vasos aumentados de calibre 
con dilataciones irregulares. En 
ciertos casos puede encontrarse los 
capilares contraídos, el estroma f.i. 
broso aumentado y la estructura ce­
lútar ,.;de 1 a: pulpa alterada;..> .... 

Tratamiento.- Una vez instalada la hiperemia de . 
hemos determinar la causa, para elj_ 
minarla~ En algunos casos la pro 
tección del diente será suficiente. 

Inflamación de la Pulpa. 

La inflamación de la pulpa puede ser aguda o 
crónica, parcial o total, con infecci6n o sin el la. 



Se pueden reconocer dos tipos de inflamaci6n­
aguda pulpar, pulpitis aguda serosa y pulpitis agu 
da supurada de igual manera tambien se pueden rec2 
nocer dos tipos de inflamaci6n crónica que es la -
pulpitis ulcerosa y la pulpitis hiperplástica. 

las formas agudas tienen evoluci6n rápida, 
corta y dolorosa mientras que.las crónicas son li­
geramente dolorosas o asintomáticas y de evolución 
larga. 

No puede hacerse una diferenciación clara en­
tre los tipos inflamatorios, ya que un tipo puede­
evolucionar gradualmente a otro. 

la inflamación pulpar puede considerarse una­
reacción irreversible ya que raramente vuelve a 
sus condiciones normales. 
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PULPITIS AGUDA SEROSA. 

Definición.- Es una inflamación aguda de la pulpa,. 
caracterizada por exacerbaciones inte~ 
mitentes de dolor, que puede hacerse 
continuo, si se deja evolucionar puede 
transformarse en pulpitis supurada o 
crónica que finalizará en la necrosis 
pul par. 

Etiología.- La mas común es invasión bacteriana -
causada por caries o bien por agentes 
químicos, mecánicos o térmicos. 

SintomatologÍ&.- El dolor puede ser provocado por­
cambi os bruscos de temperatura especl 
ficamente el frio, por alimentos dul~ 
cés o ácidos, o bien por el empaquet~ 
miento de alimentos dentro de una ca­
vidad. En la mayoría de los casos pet 
siste la molestia después de elimina­
da la causa y puede presentarse y de­
saparecer expontáneamente. El pacien­
te describe dolor agudo, pulsáti 1 o -
punzante intenso, que puede ser inte~ 

mitente o continuo según el grado de~ 
.. !'.l°f~cc i §n p~ 1 P~r' y'. 1 a f'l~'?es i ~ild .de I_ ~~ . 

. trmulo externo párá provocarlo,' e'I p~. 
ciente puede referir que el dolor se­
exacerba cuando se acuesta. 

Diagnóstico.- Al observar clrnicamente encontramos 
una cavidad profunda, que se extiende 
hacia la pulpa o bien caries residi -
vante. 

La pulpa puede estar ya expuesta, en 
la radiografía podemos observar ca 



34 

ríes interproximal, o bien que esta 
comprometido algun cuerno pulpar. 

Al utilizar el probador térmico el 
diente da una respuesta elevada al 
frío mientras que la respuesta al-­
calor es mínima. 

Los síntomas pueden aproximarse a -
los patognómicos de una pulpitis 
aguda supurada como son; dolor oca­
sional li~ero que se exacerba con -
el calor o bien dolor sordo en vez 
de agudo. Del mismo modo los sinto­
mas subjetivos pueden ser los de -­
una pulpitis serosa • 

. ~istopatologra.- Se observan los signo~ caracterf! 
ticos de la inflamación, los leuco­
citos aparecen rodeando los vasos -
sangufneos y en ocasiones los odon~ 
toblastos estan destruidos en la z~ 
na afectada. 

Pronóstico.- Favorable al diente y desfavorable p~ 
ra la pulpa. Tambien pueden presen­
tarse dolores reflejos que se irrá-

-· '.':dFan hacTa' los: dientes>adyacentes"o 
se localizan en. la sien o en el seno 
maxilar en los dientes posteriores­
del maxilar, o en el oído en los -­
dientes infereriores. 

' 

Tr~tamiento.- Extirpaci6n pulpar y obturacidn ade-
cuada de los conductos. 
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Pulpitis Aguda Supurada. 

Definición.- Es una inflamación aguda dolorosa, c~ 
racterizada por la formaci6n de un 
absceso en la superficie o en la intl 
midad de la pulpa. 

Etiología.- La mas común es la infecci6n bacteri~ 
na. No siempre se observa exposici6n-
de la pulpa, pero por lo general, 
existe o está recubierta por una pe -
queña capa de dentina reblandecida. 
Cuando no hay drenaje el dolor aumen-

ta. 

Sintomatología.- El dolor es intenso y se describe 
como lascinante pulsáti I, o como si -
existiera una presión constante, En -
las etapas iniciales el dolor puede -
ser intermitente pero en las finales­
se hace mas constante. Aumenta con el 
calor y a ve ces se alivia con el frío, 
pero si el frío es continuo,· puede Í!!, 
tensificarlo. No existe periodontitis 
a excepción de los estadios finales -
en que la inflamación se ha extendido 

.:»a hüeso. ·Si eL~bsce!io ~sta ~up~r-fi. -
c i al a 1 remover 1 a dentina car i'ada -~ . 
puede drenar una gotita de pus, segui 
da de una pequeña hemorragia, pero si 
esta localizado mas profundamente, 
podemos introducir el excavador sin -
causar do 1 or. 

Diagnóstico.- Este aspecto puede diagnosticarse, -
por el aspecto, la actitud del pacie!l 
te. Radiográficamente veremos caries-
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profunda o bien reincidencia de car1es­
por debajo de una restauración. El um -
bral de respuesta a la corriente eléc -
trica, puede ser bajo en los períodos -
iniciales y alto en los finates o bien­
dentro de los límites normales. El dien 
te puede estar ligeramente sensible a -
la percusión si la pulpitis es avanzada, 
debido a que .el proceso se ha extendido 
a periodonto. 

Histopatología.- Se presenta una marcada infiltra­
ción de piocitos, en la zona afectada,~ 
dilatación de los vasos sanguíneos con 
formación de trombos y degeneración o -
destrucci6n de los odontoblastos, a me­
dida que se forman los trombos los te -
jidos adyacentes se desintegran por 
acción de toxinas bacterianas y por li­
beración de entimas elaboradas por los­
leucocitos polinucleares. la reacción -
inflamatoria puede extenderse al perio­
donto, lo que explica la sensibilidad a 
la percusión. 

Pronóstico.- El pronóstico es desfavorable, pero -
generalmente puede sa lyarse ;e L di en~e -. 
si se extirpa la pulpa y se efect~~-el~ 
tratamiento de conductos. 
Los casos en que se mantiene el drenaje 
del pus del absceso pulpar a través de 
una apertura de la cámara, sin trata -­
miento ultérior puede evolucionar hacia 
una forma crónica de pulpitis o necrosis 
pul par. 
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Tratamiento.- Consiste en, evacuar el pus para ali­
viar al paciente, bajo anestesia lo­
cal se real iza la apertura de la cá­
mara pulpar para obtener un_amplio -
drenaje. Se lava la cavidad, se seca 
y se coloca una curación de Creoso-

ta 'de Halla~ . La pulpa debe extirpa~ 
se posteriormente bajo anestesia lo­
cal preferentemente de las 24 a 48 ~ 
hrs. En casos de emergencia puede e~ 
tirparse la pulpa y dejar abierto ·p~ 
ra permitir el drenaje. Debemos evi­
tar instrumentar el conducto en esta 
sesión porque podemos producir una -
bacteriemia transitoria. 



38 

Pulpitis Crónica Ulcerosa. 

Definición.- Este tipo de inflamación se caracteri 
za por la formación de una ulceración, 
en la superfucie de una pulpa expuesta; 
generalmente se.presenta en dientes -
jóvenes o en pulpas vigorosas de pers2 
nas adultas capaces de resistir un pr2 
ceso infeccioso de escasá intensidad. 

Etiología.- Exposición de la pulpa, seguida de la 
invasión de microorgani.smos proceden­
tes de la cavidad oral. Los gérmenes­
llegan a la pulpa a través de una ca­
vidad de caries o una caries residí -
vante bajo una restauración. La ulce­
raci6n formada esta separada general­
mente del resto de la pulpa por una -
barrera de células redondas pequeñas-

( infiltración de linfocitos). 

Sintomatologra.- El dolor puede ser ligero manife~ 
tandose en forma imprevista, excepto 
cuando los alimentos hacen presión. 
Aun en estos casos el dolor no es muy 
severo debido a la destrucción de fi­

.·. b'ras:superficiales· sensitivas. 

Diagnóstico.- Al abrir una cavidad, al remover una 
restauraci6n puede observarse sobre la 
pulpa expuesta y dentina adyacente 
una capa grisacea compuesta de restos 
alimenticios, leucocitos en degenera­
ción y células sánguíneas. La explora 
ción sobre la dentina no provoca do-­
lor, solo hasta que se llega a una 
capa mas profunda en la cuál puede -
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haber dolor y hemorragia. La radiogra­
fía muestra exposición pulpar, caries, 
o cavidad profunda. En una pieza con 
pulpitis crónica la respuesta al calor 
y al frío es más débi 1 y la respuesta 
al vitalometro requiere mayor intensi­
dad que la normal para responder. En -
la pulpitis cr6nica ulcerosa el dolor 
es d&bil o no existe excepto cuando 
hay presión causada por alimentos. 

Histopatología.- Es evidente una infiltración de -
células redondas. El tejido subyacente 
a la ulceración puede tender a la cal­
cificación ocasionalmente pueden pre -
sentarse pequeñas zonas con abscesos; 
En lugar de limitarse a la superficie 
pulpar la ulceración puede abarcar la 
pulpa coronaria. En casos extremos esa 
infiltración puede extenderse al peri2 
donto sin estar a afectando al hueso -
peri apical. 

Pronóstico.- Favorable para el diente, siempre que 
la extirpaci6n de la pulpa y la obtur~ 
ci6n de conductos sea adecuada. 

Tratamiento.- Exitrpar inmediatamente la pulpa. 
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Pulpitis Crónica Hiperplástica. 

Difinición.- Es una inflamación de tipo prolifera­
tivo de una pulpa expuesta. caracterl· 
zada por la formasi6n de tejido de -­
granulación y a veces de epitelio ca~ 
sada por irritación de baja intensi~­
dad y larga duración. Es este tipo de 
pulpitis se resenta un aumento del 
número de células. 

Etiologra.~ La causa es exposición lenta y progr~­
si va de la pulpa causada por la caries 
Para que. la pulpitis crónica hiperplá~ 
tica se presente se requiere de una -­
cavidad grande y abierta, una pulpa ~­
jóven y resistente y un estimulo cró-­
n1co suave. Con frecuencia la irrita-­
ción mecánica provocada por la mastica 
sión y la enfección bacteriana son los 
estímulos. 

Sintomatología.- Es asintomática exceptuando el do­
lor que puede presentarse en el momen­
to de la masticasión. 

Diagnóstico.- Se presenta en niños y adultos Jóve-­
nes. Se presenta como una excrecencia­
carno~a y rojita que ocupa la mayor --

, xparte :de. Ja cámara. pulpar;·y · puéde· ex-, ·· 
tenderse más allá de los 1 rmites del·­
diente. Es mehos sensible que el teji­
do gingival. Es indolora al corte, pe­
ro transmite la presión ~I ápice caus~ 

. -
ndo dolor, La radiografía muestra una-
cavidad grande y abierta es comunicaci 
ón directa con la cámara pulpar~ Para­
obtener respuesta con el vitalómetro -
se requiere mayor corriente que la nor 
mal para obtener respuesta. 
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Histopatologfa.- La superficie de la pulpa se pre­
senta cubierta con epitelio estr!!_ 
tificado que puede provenir de la 
encia o de las células epitelia~­
les de la mucosa o de la lengua,-

P 
, , t. ro nos· 1 co. -

pero es más probable que se deri­
ven de las células mesenquimato~-

sas. 

El tejido pulpar apicial puede -
permanecer vital y normal. 

Favorable para el diente si se hace la 
extirpación de la pulpa. 

Tratamiento.- Extirpar al tejido polipoide y el - -
resto de la pulpa. 
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Degene~ación pulpar. 
Clinica~ente se observa rara vez pero sus distintos 
tipos deben incluirse en las afecciones pulpares.se 
presenta en dientes de personas adultas, y cuando -
lo observamos en jóvenes es causado por una irrita-
ción leve y persistente, como sucede en la de§ener~ 
ción cálcica. 

La degeneración no se relaciona necesariamente 
con infección o caries y no existen síntomas clíni­
cos definidos. 

El diente no presenta alteraciones de color y-
la pulpa puede reaccionar normalmente a las pruebas 
eléctricas y térmicas, pero cu'ando 1 a degeneración­
es total el diente cambia de color y no responde a­
las pruebas. 

Degeneración cálcica.- consiste en que una pa~ 
te del tejido pulpar -~ 
esta reemplazado por- -
tejido calcificado. Co­
mo son los módulos o -­
denticulos, puede pres!!!!, 
tarse en la cámata pul-
par e en el con~ucto -­
radi cu 1.ar. EJ_teJ i.do -­
ca-, c i f i cado a'parece' cori ',. 
una estructura laminada 
El tamaño del módulo o­
de I dentículo puede ere 
cer tanto que al extra­
er la masa calcificada-­
esta produce aproximada 
mente la forma de la -­
cámara pulpar. Tambien­
podemos encontrar que -



el material calcificado---­
se encuentra adherido a---­
las paredes de la cavidad-­
Uno de los tipos más pre--­
coces de la degeneraci6n--­
pulpar es la vacuolizacion­
de los odontoblastos, estos 
degeneran y al no ser reem-· 
plazados dejan en sus espa-· 
cio~ en un l~gar vacio. 
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Degeneración atrófica.- Se observa en personas - -
mayores Presénta menor núm- -
de células estrelladas y aú-­
mento de lrquido intercelular 
la llamada atrofia reticular­
es probablemente una artificio 
de técnica por el retardo del 
agente fijador para alcanzar­
pulpa, el tejido pulpar es -­
menos sensible que el normal-
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Degeneración Fibrosa.- los elementos en esta dege­
neración estan reemplazados por teji­
do fibroso conjuntivo. Cuando se ex-­
trae la pulpa presenta un aspecto - -
coriaceo característico. 

Degeneración grasa.- relativamente frecuente es r­
uno de los primeros cambios regresi~­
vos que se observan histologicamente­
en los odontoblastos y tambien en las 
e¡ lulas de Ja pulpa pueden hallarse -

Reabsorción 
dep6sitos grasos. 

Interna.- Tambien 1 lamada mancha rosa­
da se presenta en la dentina producida 
por cambios vascual~res en la pulpa, ~ 

afecta la corona o la raiz o bien am---­
bas. puede ser un proceso lento y - -­
progresivo o de evolución r~~ida que ~­
en meses perfore el diente. A diferen­
cia de la caries la reabsorción inter­
na es una actividad osteoclistica. 

Difinición.- Es la reabsorción de la dentina pro-­
ducida por los odontoclast~s, dentino-~­
clastos, con gradual invasión pulpar del 
área reabsorvida. Puede aparece~ a cual­
quier nivel de la cám~ra pulpar o de la-

··:'..:: .. "' .:~:·pu 1 pa:: radléú 1 ar,: j)l.i~de a Tc·an·zar e 1 :éeme,!{ 
: t9~~adicul~r y convertirse en reabsor~~­

ción mixta que será interna y externa- -
Eti~logra.- no es bien conocida, pero como posible 

causas estan div~rsos trastornos metab6-
1 icos, el pólipo pulpar, traumatism~ va­
rios, fact:ores irritantes, ortodoncia.-­
prote~~s, hábitos y finalmente el pulpo­
toma vita 1, 
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Sintomas.- Los síntomas clínicos són de aparición 
tardia, y cabe que aparesca un color~~ 
rosado en la corona del diente. Cuando 
la reabsorción dentinaria interna es -
coronaria, en algunos casos hay dolor­
Y otras queda as¡ ntómát i cá. · , 
radigraficamente se observas una zona­
radiolúcida 

Tratamiento.- En los casos de reabsorción apiciaíl­
la apicectomia será seguida de amal­
gama retrógrada y cuando involucre-­
toda la corona se colocará una coro­
na venner con perno como restaura~~~ 
ci6n, despu~s de la pulpectomia con-

vensiona 1. 
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Reabsorción cemento dentinaria externa 

En di e·r1tes tempora 1 1 a' reabsorc i ónf es f is i 1 ó.! 
gica, pero cuando se produce en dientes permanen~~ 
tes es siempre patológico y exceptuando algunos c~ 
sos son ideopáticos, las causas más frecuente son: 
Dientes retenidos traumatismos lentos, ~orno sobre­
carga de oclusión y tratamientorortodoncico o súbl 
tos como la avulsión total en el diente que será -
reimplantado, y finalmente las lesiones perapicale~ 
antes o después del tratamiento endodoncico y duran 
te el proceso de reparación. 

Una vez iniciada la reabsorción cemento denti 
naria externa, puede avanzar en centrípeto hasta -
alcanzar la pulpa, con las lógicas concecuencias -
de i nfecc i Ón y necr-os is subsiguientes, conv i rt i en do 
se en una reabsorción mixta. 

Histológicamente el tejido periodontal subs-­
tituye el cementoma y la dentina que hayan sido -­
reabsorbidos por los osteoclastos.· 

El diagnóstico es exclusivamente radiográfi­
co y seriandolas ca9a seis meses para vigilar la -
evolución. 

Tratamiento en los casos en que lo permite la 
ubicación se aconseja un colgajo preparar una ca-­
vidad radicular en la zona reabsorbida y obturar -
con amalgama sin zinc y suturar el colgajo. 

Si la lesión es muy amplia extraer el diente. 
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Necrosis pulpar. 
'• 

Definición.- Puede ser parcial o total según sea -
la afección. La necrosis es una secue 
la de la inflamación a menos que la -
lesión traumática sea tan fuerte que­
se presente la necrosis antes que la­
inflamación. La necrosis se presenta­
según dos tipos generales; por coagu­
lación y por liquefacción. 

Tipos. En la necrosis por coagulación, la --
parte soluble del tejido se precipita 
o transforma en material sólido. La -
caseificación es una forma de necro-­
sis por coagulaciónes que los tejidos 
se convierten en una masa parecida al 
queso formada por proteínas coagula-­
das, grasas y agua. La necrosis por ~ 
liquefacción se produce cuando las en 
zimas proteo líticas convierten los t~ 
jidos en una masa blanda o líquidos.­
Cuando se instala la infección la pul 
pa fr~cuentemente se torna putrefa~t;. 
Los productos finales de la descompo-
:~ic;::i qn-p~lpf;),r :.son .Jo~ mi.smos. que· g~n~ 
~an .la descomposici6n de las proteí-­
nas en cualquier parte del cuerpo co-
mo son; gas sulfihidrico, amoniaco, -
sustancias grasas, agua y anhidrico -
carbonico. los productos intermedios­
tales como el indol, el escatol, la -
putresina y la cadenerina, indican -­
los olores desagradables que emanan -
de una pulpa putrefacta. 
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Cualquier causa que dafie la pulpa pue . 
. -

de_originar la necrosis particularme.!1 
te una infección, traumatismo previo, 
resina, silicatos, etc. Cuando la ne­
crosis de la pulpa de un diente inte­
gro va seguida de una intensa exacer­
bación el acceso bacteriano a la pul­
pa se habrá hecho a través de la co-­
rri ente sanguínea o por propagasión -
de la infección desde los tejidos ve­
cinos. 

Sintomatología.- Un diente afectado con pu)pa ne-­
cróti ca puede no presentar síntomas -
dolorosos a veces el primer indicio -
de muerte pulpar es .el cambio de col2 
rqción del diente, el diente puede t~ 
ner una coloración-difusa grisácea ó­
pardusca, principalmente en la necro-
sis pulpar causada por golpes o irrita 

' -
c i ón. A 1 penetr:·ar una p_u 1 pa · necrót i ca 
esta es asintomática y su olor es pu­
trefacto. Aunque en la mayoría de los 
casos puede existir una caries por d~ 

··b.ªj9 de .'.una re~i;aurac i ón. E 1 di ente -
puede. d~ l~r u'nTcárTI'~rit·e .. a 1 . fomá'r ali-... ~-
mentos calientes, ya que.estos provo~ 
can la expansi6n de los gases que pr~ 
sionan las terminaciónes nerviosas de 
los tejidos vivos adyacentes. 

Diagn6stico.- Radiográficamente veremos una cavi-­
dad u obturaci~n grande, comunicaci6n 
ámplia con el conduto radicular y en­
sanchamiento del periodonto. En algu­
nos casos se produce la necrosis por-
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un traumatismo fuerte. Ocasionalmente 
puede existir un antecedente de dolor 
intenso de duraci6n de minutos a horas 
y que después el diente con pulpa ne­
crótica no responde en forma muy dol~ 
rosa, al efectuar la prueba eléctrica 
no responde ni al máximo estimulo de­
corriente. 

Histopatología.- En la cavidad pulpar puede obser­
varse tejido pulpar necrótico, restos 
celulares y microrganismos. El tejido 
principal p~ede ser normal o presen-­
tar ligeras muestras de inflamación -
del periodonto. 

Pron6stico.- Favorable al diente siempre y cuando­
se realice una terapéutica endodónti­
ca adecuada. 

Tratamiento.- Eliminación del tejido pulpar necró­
tico. 

Parodontitis Apical Aguda. 

·Etiología.-

La perip~ontitJ~ apical aguda, es la-
¡ nf l~~aci 6~ 'del p~'~ i bdóílhf·apiéal~,:·e~· ·. ·.:' 
resultante de una irritaci6n proceden 
te del conducto radicular o de un tr;u 
matismo o inflamación dolorosa local-
al rededor del ápice. 

la causa puede ser una extensi6n de I~ 

enfermedad pulpar al tejido periapical 
la periodontitis puede ser de origien 
infeccioso, traumático, o medicament~ 
so. la peri odont i ti s traumática .es --
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causada.po~ ~obreobturaci6n, por gol­
pes o sobreinstrumentación. las químl 
cas; por medicasi6n de algun~s fárma­
cos mal tolerados por el periodonto,­
formo 1 , e u ca 1 i pto J. y 1 os de or i gen p~ 
riodbntal en parodonciopatías. las in 
fecciq$as se caracterizan escensial-= 
mente por la presencia de gérmenes P!!, 
tógenos en el ápice. 

Sintomatología.- La liger~ movilidad y ~I vivfsimo 
dolor a la percución son los dos sín­
tomas característicos. 

Diagnóstico.- Frecuentemente se hace basandose en­
lo~ antecedent~s del diente afectado, 
pues 1 a peri odont i't.i s ap i ca 1 puede -­
originarse por la instrumentaci6n del 
conducto durante la sesión ini6ial -­
dél tratamiento de u~ diente desvita-
1 izado y también puede presentarse en· 
dientes con vitalidad. 

Diagnóstico.- Debe establecerse un diagnóstico di­
.~difer-enc ja 1. fer ene i a 1 entre 1 a peri odont i ti s aA_Í.:.. 
h •• ,: .. •· .. :• .. ·;,····:::.:'.;·:·'.·::···'.·:··.:t;·aT''·a·g,.foá· y :et····~b'se·so··,·ap 1 ·i·cal·: agudo·,-· .•....... 

ya que un absceso presenta un estadio 
de evoluci6n más avanzado, con desin­
tegraci6n de los tejidos periapicale~, 
y no una simple inflamación del peri2 
donto. 

His~opatología.- Existe una reacción in~l~matoria­
del periodonto aplica!, los vasos es­
tán dilatados y aparecen polinuclea--· 
res y una acumulación de e~udado ser2 
so que distiende el periodonto y des­
truye al diente. 
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Pronóstico.- Es favorable generalmente, pero puede 
hacerse dudoso y el lo depende de la -
causa y del grado de evolución que ha 
ya alcanzado el proceso. 

Tratamiento.- Debe de retirarse la causa si es un­
traumatismo oclusal liberando de la -
oclusión al diente, ~¡'es química eli 
minar el medicamento. 

Absceso Alveolar Agudo. 

Definición.- Es un~ colección de pus, localizado en 
el hueso alveolar y a nivel del ápice 
radicular de un diente, resultante de 
la muerte pulpar con expanci6n de los 
tejidos periapicales a través del fo-
rámen apical. 

Etiología.~· la causa más comón es la invasi6n ba~ 
teriana del tejido pulpar mortificado. 
Como la pulpa esta encerrada entre p~ 
redes inextensibles la infección se -
propaga, en la dirección de menor re­
'sistencia a trayés.delforámen apical 
comprometiendo a 1 -peri od~~;to' 'Y 'ar· hu,!' 
so periapical. 

Sintomatología.- El dolor es leve e incidioso al -
principio, después se torna intenso y 

.violento y puJsati 1 va acompafiado de­
tumefacción dolorosa en la regi&n - -
periapical y a veces con fuerte edema. 
inflamatorio, hay aumento de movilida~ 
y ligera extrucción, también puede ha 
ber reacción febril. 
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Diagnóstico.- El diagnóstico no es difíci 1 una vez 
realizado el exámen clínico, y valor~ 
dos los síntomas subjetivos del dien­
te relatados por el paciente. El die~ 
te afectado no responderá a la corrien 
te eléctrica ni al frio, pero si a -­
una respuesta dolorosa al calor. 

Diagnóstico diferencial.- El absceso alveolar agudo 
no debe de confundirse con la pulpi -
tis supurada o con el absceso perio -
dontal. El absceso periodontal es la­
acumulación de pus a lo largo de una­
raiz, y tiene su origen en la infec -
ción de las estructuras, de soporte -
del diente y asociado a una bolsa pa­
rodontal, se manifiesta con tumefac -
ción y ligero dolor. La tumefación -­
se presenta generalmente a nivel del­
tercio medio de la raíz y no en la 
zona apical o periapical. El absceso­
alveolar agudo se diferencia de la 
pulpitis supurada aguda por medio del 

,,', te.st:·pt1lpar\.e.léc.1;r:-ico,,y además:no e~ 
tan comprometidos 1 os tej i dos peri a - ··· 
pícales por lo que no hay dolor a la­
percúsión. 

Microbiologta.- En la mayoría de los casos hay 
estreptococos y estafilococos. 

Histomatologra.- La marcada infiltración y la rápl 
da acumulación de exudado inflamato -
rio en respuesta a una infección actl 
va or191nan, la distención del perio-
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donto con la extruccíón consiguiente­
del diente y si esto continúa-ocasio­
nará la moví lidad del diente. 

Pron6stico.- El pronóstico del diente puede variar 
desde dudoso a favorable. En la mayo­
ría de los casos se puede salvar al -
diente mediante un tratamiento de en­
dodonc i a. 

Tratamiento.- Establecer un drenaje inmediato la~ 
pertura se hace en el punto acostum -
brado y se deja abierta hasta que ce­
dan todos los síntomas agudos y se 
mandará antibiótíco. En especial ampl 
ci lina, Eritromicina, lincomicina, 
dosici lina, y algunos antiinflamato -
r i os. 

Absceso Alveolar Crónico. 

Def~hición.- Es una infección de poca virulencia y 

y larga duración localizada en el hu!::. 
so alveolar periapical y originada en 
el conducto radicular. 

El .. absceso alveolar cr6nico es una e­
t~p~ ·~v~i~t (~á ~áturál ··de una necrosi.s .. 
pu 1 par con ex te ns i ón de 1 proceso . i nf ~E .·. 
cioso hasta el periápice. 

Sintomatología.- El diente con absceso alveolar 
crónico es asintomático y su descubrl 
miento se hará durante un estudio ra­
diológico de rutina y otra por pres-­
cencia de una fístula. El diente no -
responde a la estimulación eléctrica. 

'. 
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Diagn6stico.- El absceso crónico puede ser indolo­
ro o ligeramente doloroso, o un cam-­
bio de color del diente. Es el exámen 
clínico puede presentar una obturació~ 
con silicato, resina, amalgama, coro­
na de.porcelana debajo de las que les 
pudo haberse necrosado la pulpa sin -
dar sintomatológia. 

Diagn6stico.- En el exámen radiológico es posible- 1 ~ 

diferencial. diferenciar un absceso alveolar cr6ni 
co de una granuloma pues en el absce-
so la rarefacción es difusa mientras-
que en el granuloma es mucho más de-­
finida. 

Microbiología.- Se encuentra más frecuentemente -­
los estreptococos alfa, los estafi lo­
cocos y ocasionalmente los neumococos. 

Histopatologia.- A medida que el proceso infeccio­
so se extieride a los tejidos periapi­
cales o que los productos tóxicos se­
difunden a través del forámen apical-
se produce la desinserci6n o pérdida­
de~< a:l gunas fj bras pe i odonta 1 es en e 1-
áp ice radicular, y el cemento ptJ~d~.;... . .. 

estar afectado. 

El pronóstico puede ser desde dudoso­
hasta favorable y el lo depende del -­
estado general del paciente, si el -­
hueso esta muy afectado se hará ap1ces 
tomia. 

Tratamiento.- Consiste en eliminar la infección -­
del conducto radicular. 
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Granuloma. 

Definición.- El granuloma dentario es una prolife­
ración de tejido de granulación en -­
continuidad con el periodonto, causa­
do por la muerte de la pulpa, con di­
fucíón de productos tóxicos de los -­
microrganismos a productos autolíti-­
cos desde el conducto hasta la zona -
ap 1ica1 . 
El granuloma puede considerarse como­
una reaccióp proliferativa del hueso­
alveplar, frente a una irritaci6n eró 
nica de poca intensidad proveniente -
del conducto radicular, para formarse 
debe existir suficiente para producir 
un absceso. 

Etiología.- la causa de un granuloma es la muerte 
de la pulpa seguida de una infección­
º irritación, suave de los tejidos -­
periapicales que provoca una reacción 
celular proliferativa. 

,,,Sintomatol.ogf:éJ~'.:".'Ha_l:>i.t.ua lme.nte e? asi ntorJ)á't;.ica, .... no 
'·' ... ,. ,,. ' ' provoc'a ni ñguna reacc i 6'n súbJéti vá, a 

veces hay cierta sensibilidad a la -­
percución. Hay también un sonido per­
cutorio sordo y el calor y el frío no 
molestan. 

Diagnóstico.- La prescencia de un granuloma, gene­
ralmente se descubre por la radiogra­
fía de la que se desprende el diagnó~ 
tico. La zona de rarefacción es bien­
defini da en comparación con eJ absce­
so crónico que es difuso. 
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o¡agn6stico.- Dado que la zona de rarefacci6n de un 
diferencial. granuloma es bien definida, mientras­

que la mayor dificultad para diferen­
ciar. También es necesario diferenciar 
la zona de rarefacci6n de un granulo-

ma y la de un quiste esta limitada po~ 
una línea blanca y contínua además.un 
quiste alcanza un tamaRo mayor que un 
granuloma. 

Mocrobiología.- En un gran nómero de casos, los t~ 
ji dos periapicales estan estériles -­
aun cuando se encuentren microrganis­
mos en el conducto radicular. 

Histopatologia.- Consiste en una capsula fibrosa -
que se continua con el períodonto co~ 
teniendo tej ido de gran u 1 ac i Ón en· 1 a­
zo na centrál, formado por tejido con­
juntivo laxo con cantidad variable de 
colágeno, capilares e infiltración de 
linfocitos y plasmocitos, También pu~ 
den encontrarse las 1 !amadas células­
de espuma o pseudoxahtomas represen-­
tantes histiocitarios, que al desint~ 
grarse pueden liberar grasa observada 

· en 1 os tejí dos· :e.orno crista 1 es de co.;-: 
testero 1. 

Pronóstico.- El pronóstico del diente depende de I~ 
extensión del granulo y la extensi6n-
o auscencia de reabosorción apical. -
Si hay una destrucción osea extensa -
la cirugía extensa esta indicada. 



57 

Tratamiento.- En caso de granuloma pequefio esta in 
dicado el tratamiento de conductos. -
Cuando el estudio radio lógico presen 
ta una grande reparación estará indi­
cada la apicectomia y el curetaje ap~ 
ca 1. 

Quiste Radicular. 

Definición.- Un quiste es una bolsa circunscrita -
cuyo· centro esta ocupado ..PQ.C. materia 1 
lrquido o semisólido, tapizado ~ri.su­
interior, y en se exterior por tejido 
conjuntivo fibroso. Un quiste radicu­
lar apical es una bolsa epitelial de­
crecimiento lento que ocupa una cavi­
dad pato 1 og i' ca ósea, 1oca1 izada en el 
ápice de un diente. 

Etiología;- El quiste radicular presupone la ex1s 
tencia de una irritación física, segu~ 

da de estimulaci6n de los restos epi­
te 1ia1 es· de Ma lasses, los que norma I · -

,,,,. rnen-t~ se encuentran ~n .e 1 p~ri l)9<:>rto. 

Sintomatologfa.- El ~uiste no presenta sintomatolo­
gfa binculada con su desarrollo, excee 
to los que incidentalmente pueden ap~ 
recer en una infección crónica del 
conducto radicular. Uno de los tras -
tornos que acompaña ordinariamente al 
quiste radicular, es el desplazamien­
to de los dientes, o de la deforma 
ción ósea en el área de la lesión, 
los dientes suele presentar mo~i lidad. 
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Diagnóstico.- Un diente con quiste radicular no 
reacciona con estímulos eléctricos o 
térmícos. El exámen radiográfico de­
muestra una zona bien definida y de­
l imitada por una zona radiolúcida. 

Microbiologla.- El quiste puede o no estar infec -
tado a semejanza de un granuloma pr~ 
senta una reacción defensiva de te-­
j ido frente a una irritación suave. 

Histopatologfa.- El quiste deriva de los restos 
epiteliales de Malasses los cuales -
se encuentran normalmente en la por­
ción apical del ·periodonto, formando 
islotes, estos plreden proliferar co­
mo resultado de una irritación con -
tínua mecánica, o microbiana y final 
mente una degeneración quística. 

Diagnóstico diferencial.- No siempre es posible dl 
ferenciar a trav's de la imagen ra -
diográfica de un quiste radicular p~ 
queño, de un granuloma, sin embargo­
en la mayoría de los casos tal dife­
rencia es posible pues el diseño de-
un quiste es mas definido y esta ro­
.deado. por. un. bordeo c 1 are>. y fino, 
que indica 1 a. pre sen~ i a de un h·ueso:. · 
mas denso. También se observa la se­
paración de los ápices de los dien -
tes por la presión de líquido quístl 
co. 

Pron6stico.- Depende del diente afectado, la ex -
tensi6n del hueso destruido y la 
accesibilidad para el tratamiento. 

Tratamiento.- Enucleación quírúrgicn. 
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e o N e L u s l o N E s 

Una vez concluida la elaboración de esta te-­
sis podremos darnos cuenta de la importancia de c2 
nocer los conceptos generales de la Endodoncia, 
porque de acuerdo a esto es posible considerar las 
enfermedades pulpares como un reto, para el estu -
diante y el odontologo de práctica general, que no 
solo tiene la tarea de aliviar al paciente de su -
enfermedad actual, sino tambien prevenir y erradi­
car irritaciones que degeneren en enfermeáades pul 
pares y periapicales. 

De aquí tambíen se deriva la importancia de -
la información que daremos al paciente para obte -
ner su colaboración absoluta en el tratamiento. 

Para poder real izar un tratamiento acertado -
debemos conocer ampliamente la sintomatología y 
tratamiento de cada una de las entidades patologi­
cas, relacionadas con el diente y sus tejidos ve -
cinos; así como la etiología para poder erradicar­
la. 

/ 
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