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I .. N T R O D U :'¡} 9 I O N 



DE ORIGEN) 

.~~~-------------

I N T a o D u e e I o N 

La in~uietúd ~or desarrol..1..a.r este tema surgió a ri>.!z de 

ob.server· algune.s iatrogenias cometide.s !'.)Or mt o algunos comp~ 

~eros ;r ce dar-ie cuenta oue estas no son realizadas únice.men­

te cor estudlan~es sino también oor odont6logos oue llevan aJ.. 

nos años de ejercer. 

Considero ciue uno de l..os princi.~e1..es factores oue contr!­

·::..;.~.•9n ?. 1.1.ev?..r a cebo estos errores es le ligereza con la o.U.e 

se co".li.enz? <;. trac<>jar ya sea oor ignor2ncia o bien porriue no 

se l!! da 1.a debida imcortencia e factores aue a mi juicio son 

5.e vital i-r:,.ortanci:::>., tales como e1 conocimiento profundo de 

1..a ane~o~!e y fisiolo2!a de los tejidos nue constituyen la z2 

na en 1.e -:-•.te este'T'.os trebejando. Asimismo se 1e reste imoor-­

t~nciq al ~receso biol6~Lco nue se est~ efectuando en el.. mo-­

~er~~:> :i~e se e~cieza e instrumenter, si. se instru."'!lente más 

all~ 1e1_ á<"ice o bien P.:Uy corto, esto inf1.t>.iré en l..a reoera-­

ci?n, tooando en c')nsidera.ci6n oue las defici.enci.?..s con les 

'1Ue se inicia un tratar.'!iento serán las mísmAs oue tendrá al. 

concl.t:ir éste. 

Otro de 1.os motivos oue me impul.se.ron fue ·saber si un r.e-
·- -- -_ -

s·o 'uci6n · irrig!'d.ora tiene :un efecto sobre el.. peri, 

ádce; o bie~ t:a té~nicP. que se use. 

r.ól.. desarroll..odel.. tema se fü.o de ésta. me,n~r2. debido e. ou~ 

como-!lle~ciorié entes d~be~6.~· conoce~· l~s tej_idos deriterios tau 

to c6rno 16~ .qúe -for~a:n .~J-~-d~;-~nd; aÚlri~~rio:\ab·~; ;~9m~ se. in.a 

té'.1.e 1.a inf1.~!!l'lci6n,> ya .,ue:•~s ~n r.:~cho ~i:i.; 1-e. :;:iri..h'iera rea.e--



r N T a o D u e e I o N 

La in:-uietud Por desarrollar este te;:ia surgi6 a raíz de 

observar ?.lgunas iatroFenias cometidas por m[ o algunos comp~ 

?i.ercs ~_. ce dar-ie cuente. ciue estas no son realizadas únicanen­

te ~or es"':::idlar::~es sino también oor odont61.ogos 0 ue 11.evan al, 

nos a~os de ejercer. 

Considero '.'Ue uno de l~s Pri~clnales factores aue contr[­

l::u¿en a 11.evar a cebo estos errores es te ligereza con ta o.U.e 

se co-:iienza s. trab?jar ya. sea "ºr ignorP.ncia o bien rornue no 

se le da la debid? irnrortancia a factores oue a mi ju!cio son 

de vital i~~ortancia, tates como el conocimiento profundo de 

1.a ena"'::o:'."!e y fisiolo,!!!a de 1.os tejidos r,ue constituyen la Z.Q. 

n~ e!! le :-ue est2~os trabsjando. F..si;.iisrno se l.e reste im9or-­

tenc!~ al ~roceso biol6Fico nue se estl efectuando en el ~o-­

.:er:.~:> :iue se e~nieza a instrumentar, si se instrttmer:.te más 

a,_ L~ 1.e 1. á :-- ice o bien r:.uy corto, esto inf1.uirá en l..e. re opra--

ci0n, tona."1.do en co!'.1sideraci6n nue las deficiencias con las 

~ue se inicia un tratamiento serán las m!smRs que ten~rá al 

concluir éste. 

Otro de los "l!Otivos oue me imrul_se.ron fue ·saber si un ~e­

dic:;:::en-to o s·o' uci6n irrigRdora tiene un efecto sobre el peri 

áoice, o bien la técnica que se use. 

Al desarrollo _del:tema se d(o de ésta !!!enera debido e nu~ 

como mencioné sntes· ·deber::os ·conocer los tejidos dentsrios t?-n 

to co!!!o los· oue for:>if.'n su entorno, Sf' im ismo saber ·como se in_¡a 

tal.a 1.a inf1.am'.:ci6n, ya aue· es un hecho nue la primera reP..c--

l. 



ci6n del organismo ente cualquier injuria es esto, la in:f1.am~ 

ci6n, y tanto en el oroceso pRto16gico como cuando se inicia 

el tratamiento está ~resente, pero si conoce~os la zona de 

trabajo asi como la técnica endodóntica se ouede ayudár a la 

naturaleza a producir 1a reparación que al final de cuentas 

es el objetivo final del tratamiento. 



E S M A L T. E 



ES!iu\LTB 

Caracter!sticas f!sicas. 

Bl esmalte forma una cubierta protector~ y resistente de 

diferente es~eeor sobre la su!"erfici-e de 1.a corona p~.ra hacex 

la eoectu?.da a 1.a masticaci6n. Alca.nza un grosor mayor en_ las 

cúscídes ce '.?!Ole.res y pre:no1.ares. Puede haber Irás- de 8.5 mí-­

llenes de ~rismas en la corona de vn incisivo y más de 12.25 

T-íl lonef' en la de un :ncle.r. Al.canze. un vroso..i;:. meyor en las 

cúscides de molares y premolares, h?cia el tercio cervical se 

adelFaza en for~a de filo de cuchillo. Es el tejido más duro 

del cuerro, su astabilid?d se la da la d~ntina ~orque a su 

vez .as un te jid~ muy frágil, es r.ermeab1.e_;. 

Co:nl'.'osici·5n ::>u!:nic~ .• -.·-:-.· _,, 

f·~aterial inorgánico 96%. Semeje.ni~· El. ·,_,.s 'C'rist~,tes. de epa 
~· -r,; ;:' ,,. < 

• '""'~0··.c7~~··~~~.'S!~i}}~¡€1~j~~~1~i~f ~~~J~;¡¡ Y 'º' 

~:. ::dt~~~:f r;~~~~Í~~l~~f l~~j}~ij{f j~~!l~EE 
,,;so;i;RUCTÜR;\ . _, ·. ~'.·· ;> · .-.. • ·... ·· -·· ' •:e ··á·'' 

Priémas .; Son º~titt1~.ig~;·r~~~ 16~ ;a~~i~~i.k,j~-~'s, sü, número 

varía de 5 'mi.Üones_ en'.l~sf.Í.nci~ivos ~ 12 en los mo1.?.ns. Su 

for:na es ¡-\rimero de ~guja y pr_onto crecen hasta :former estru_g 



turas hexagonales • Se extiende a partir de la unión dentino~ 

esmáltica siguiendo una dirección hacia afuera basta la super­

ficie del di~nte, su dirección es oblicua y su curso ondulado. 

Vainas de los Prismas. Es una capa periférica delgada de 

cada prisma, resistente a los ácidos, está menos calcificada 

y contiene más.sustancia orgánica que el prisma mismo. 

Estriaciones. Cada prisma del esmalte está constítuído de 

segmentos, esto es, porque la m?.tr!z del esmalte se forma r!t­

micamente. 

Sustancia interprismática. Es la sustancia que separa a 

los prismas entre s!, la anchura de esta substancia en el es-­

malte humano es menor a l micra. La substancia interprismática 

parece ser más suave y más plástica que el prisma. 

Los prismas en ~os dientes temporales en la parte medía y 

cervical son ceo! horizontales y su dirección va cambiando ha~ 

ta alcanzar la posición vertical en el borde'incisal o punta 

de las cúspides. En J.os d.ientes permanentes varía en que en el 

tercio cervical cambia su dirección de horizontal a apical. 

Bandas de Hunter-Schreger. Son :'.'"::ijas al ternas oscuras y 

claras de anchuras variables que se observa er. corte longitudj, 

nal obtenido por desgaste. Se origina en el limite dentinoes-­

máltico y siguen hacia afuera, terminando a cierta distancia 

la surerficie externa del esmalte. 
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Lineas de increreento de Retzius. Muestran la aposición 

sucesiva de capas de ta matr!z del esmalte durante la forma-­

ci6n de la corona reflejando variaciones en la estructura y 

la mineralización. Se e~tienden desde la unión amelodentina-­

ria, terminan en la superficie externa del esmalte y tienen 

dirección oblicua. 

Estructura de la superficie del esmalte. 

.. Periquimatos. Son surcos transversales ondulados consid~ 

rados como manifestaciones externas de las estrias de Retzius 

son continuos y paralelos entre sí y en releci6n a la unión 

c:ementoesmáltica su direcci6n es irregul.ar e.n 1a región cerv.i 

cal.. 

Grietas. Son J.os bordea externos de- las laminillas del 

eslT'a'tte, se ext.iend·e.o en ángulo i·ecto respecto· a la unión ce­

me..atoe·smáltica. de la cual se origina. 

Cutícula del esmalte o cut!cuta primaria o membrana de 

Nasmith. 

Una vez que 1.os ameloblastos han producido los prismas 

del. esmalte. producen l.a cutícula del ·esma1te primario oue C.1!, 

ore toda la corona anat6mica de tos dientes r~cién erupciona­

dos • "Por bücima de la cuttcula pri.Maria está_ otra, o cutí­

cula secundaria, es resistente a la acción de los ácidos, pu~ 

de encontrarse tanto sobre el cemento como sobre el esma1.te. 

L~ cutícula del esmalte tiende a desaparecer por influjo mee~ 

nico como puede ser el cepil1ado o la mastlcaci6n l3 



Lamini1las de1 esmalte. Son estructuras como hojas del~ 

das, que se extienden desde la superficie del esmalte hasta 

1a unión dentinoesmáltica. Consiste de material orgánico pero 

coñ mineral escaso. Se extiende en dirección longitudinal y 

radial en el. diente desde la punta hasta el tercio cervical. 

Las l.aminil.l.as se pueden desarrol.l.ar en los pl.anos de ten--­

si6n. De esta manera se pueden encontrar 3 tipos de ellas:l.3 

A) Laminil.1as formadas por segmentos mal calcificados de 

los prismas. 

B) Laminillás formadas por cél.ulas degeneradas. 

C) Lamini11ás originadas en dientes erupcionados, donde 

las grietas áe llenan con sustancia orgánica. 

Las 
0

laminil.las del esmal.te pueden ser ""n lugar débil en 

el diente y formar una puerta de entrada para las bacterias 

que inician l.a caries.-

Penachos del. esmalte. Se originan en 1a uni6n dentinoes­

má1tica y se extienden hasta una quinta parte de su espesor. 

Consisten de prismas hipocalcificados de1 esmalte y de susta.n 

cia interprismática. Su presencia y desarro1lo son consecuen­

cia de las condiciones de1 espacio eo el esmalte, o una adap­

tación ·de esta. 

Unión dentinoesmáltica. La superficie de la dentina en 

la unión dentinoesmáltica está llena de fositas. En ~as depr~ 

alones poco profuridas de 1a dentina se adaptan proyecciones 

6. 



redondeadas del esmalte y ésta relaci6n asegura el agarre fiI 

me del casquete del esmalte ~obre la dentina. El pérfil ma~­

croscópico de la uni6n esmalte tiene ligeramente la forma de 

"S", el contorno microscópico tiene aspecto de festón. 

Proyecciones odontoblásticas y husos. Son prolohgaciones 

odontoblásticas que pasan e través de la unión dentinoesmált¿ 

ca hasta el esmalte, muchas están engrosadas en su extremidad 

y a esto se le denomina husos del esmalte, son estructuras no 

calcificadas. La dirección de los husos es divergente. 

CAMBIOS CON LA EDAD 

Como consecuencia de la masticación el esmalte se desga§ 

ta de la superficie oclusal (atrición) y puntos proximales. 

Hay cambios en la estructura debido a influencias ambientales 

y a la edad, como es la pérdida de los periquimatos, la per-­

meabilidad a los liquidos disminuye, hay cambios en la parte 

orgánica y los dientes se vuelven más resistentes a la ca---­

riea. 

AMELOGENES!S 

En la amelogenesis intervienen 2 procesos, uno es la fax 

mación de la matriz orgánica y cuando aún no ha terminado és­

te comienza la mineralizaci6n. 13 
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Formación de la matríz del esmalte. 

Membrana dentinoesrnáttica. Comienza su actividad secretg 

ra cuando se ha depositado una pequeña cantidad de dentina. 

La primera matriz del esmalte, se deposita fuera de las célü­

las por los amel.obl._astos en una capa delgada a lo largo de la 

dentina y es continua con la sustancia interprismática que se 

forma subsecuentemente. 

Desarrollo de l.as prolongaciones de Tomes. Cuando ya se 

ha terminado de formar l.a membrana dentinoesmáltica, se depo­

sita matriz entre las extremidades distales de los ameloblas­

tos, delineando lo que se conoce como prolongaciones de Tomes 

Cuando las prolongaciones de Tomes comienzan a formarse 

aparecen BARRAS TEH.MINALES DISTAL~~ que separan las prolonga-. 

cienes de Tomes y la c~lula propiamente dicha. Esto es duran­

te la producción del esmalte del ameloblasto. 

El paso siguiente es el llenado"de la.q extremidades dis­

tales de las prolongaciones de Tomes con material de la ma~­

tr iz, para formar segmentos de prismas del esmalte. La trans­

formación de las prolongaciones de Tomes en sustancia de ma-­

triz secretada por los ameloblastos se realiza de la perife~­

ria al centro. 

Este proceso se repite una y otra vez hasta que se forma 

el espesor del esmalte. 

Mineralización y maduración de la matriz del esmalte. 

En la primera etapa, aparece mineralización parcial. inm~ 

diata en los segmentos de matriz y ta sustancia interpri~mát1 

ca conforme se depositan. 

8. 
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La segunda etapa o de maduración se caracteriza por la 

mineralización gradual hasta el final. Cada prisma mad~ra de~ 

de la pro~undidad a la superficie, y la secuencia en la madu­

ración se realiza desde la cúspide o borde incisal hacia la 

línea cervical. 

La maduración comienza antes de que se haya alcanzada el 

espesor total del esmalte. Es asi, como las regiones incisiva 

y oclusal maduran antes, que las regiones cervicales. 
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DENTINA 

Está compuesta por células especializadas, los odonto--­

blastos Y una sustancia intercelular. Los odontoblastos se 

encuentran sobre la superficie pulpar, sin embargo se puede 

considerar tanto biológica como morfologicamente, el elemen­

to propio de la dentina. 

Gomposici6n quimica. 

Jo% materia orgánica y agua (consta de mucopolisácaridos 

, y fibrillas colágenas) 

7o% material inorgánic.o 

Estructura. 

Los cuerpos de los odontoblastos están colocados en la 

superficie pulpar de la dentina y únicamente sus prolongacio­

nes citop~ásmicas están incluidas en la matriz mineralizada. 

Cada célula origina una prolongaci6n que atraviesa el espesor 

total de la dentina en que la superficie interna de la denti­

na está limitada totalmente con odontoblastos, en toda ella 

se encuentran los túbulos. Estos, al igual que las prolonga-­

cienes odontoblásticas son más gruesas cerca de la superficie 

dentinal y cerca de los cuerpos celulares. 

La zona transparente que forma la pared del túbulo dentk 

nal es la dentina peritubular y la que la rodea es la iniertQ 

bular, esta se encuentra ~ás mineralizada que la intertubular. 

'1.0.-



La dentina intertubular constituye la masa principal de 

la dentina, está constitu!da por matriz orgánica que consiste 

de numerosas fibrillas colágenas finas envueltas en una sus~ 

tanela fundamental amorfa. 

Líneas de incremento de Ebner. Corresponden a las líneas 

de Retzius en el esmalte, reflejan las variaciones en la es-­

tructura y la ~ineralización durante ~a for~aci6n de la dent~ 

na. ~1 curso 5e las l[nees indica el modo de crecimiento de 

la dentina. La distancia entre l:->s estrías corresponde a· la 

proporci6n diaria de aposición, que en la corona varía de 4 a 

8 micras y se vuelve menor conforme avanza la forll"aci6n de la 

raíz. 

Las lineas que se acentúan debido al proceso de desmine­

ralización son llame.das lineas de contorno de Owen. 

Hay dientes como los primeros molares permanentes 7 los 

dientes deciduos· en los que se forma la dentina antes y des-­

pués del nacimiento, .estas· dentinas están separadas por la 1.!. 

nea •. eonatal. 

Dentina intergioilu:t'iii.r:. _Es aquel 1.a en la que la dentina 
,·, ·-,.,"·-.. ···.·,, .. 

se ha mineral.izado. en:·;~~~zias globulares y aún no termina de f.!! 

sionarse. .• ".;_•:<.:e:·•<;;.•:.· .. ;;• .. 

Capa grán~1.·~~ a.: ,~c,;Jl~~•: Se encuentra únicamente en la 

raíz y no sigue 'et .mod.el_o de· i:icremeni:o. 

n. 



DENTINA SECUNDARIA 

La formación de dentina secundaria pu~de continuar duran 

te toda la vida. La dentina neoformada muestra irregularida-­

des de grado variable pLtes los túbulos son a menudo ondulados 

y menos numerosos. Se deposita sobre toda la superficie pul-­

par de la dentina. 

Es. aparentemente depositada en forma cotlti.r:ua por el te­

jido pulpar radicular. La dentina secvndaria se observa en el 

conducto radicular de algunos dientes y en grandes cantidades 

en los dientes afectados periodontal~ente. El foramen apical 

o la foramina tienden a ob.1.iterarse por la aposición de dent.i 

na secundaria dentro del conducto radicular y por apo~ici6n 

del cemento fuera del conducto. 

DENTINA REPA~ADORA 

Si 1.as prol..ongaciones odontob1.ásticas son da.fiadas por 

cualquier in_j_uria toda la célul..a es d&."i<1<la más o menos grave­

mente. Los odontoblastos lesionados pueden continuar formando 

una sustancia dura, o degenerat y después ser sustitu.ída por 

emigraci6n de células indiferenciadas a la superficie denti-­

nal, provenientes de las capas profundas de la pul.pa. 'Los 

odontoblastos dañados o diferenciados recientemente son est.1-

mulados para efectuar una reacción de defensa ccin' la ·é,u,al e1 

tejido duro sel la la zona lesionada. Algunas zonas::~e~ ~stlil. 
dentina no contienen túbulos o si acaso muy pocos. 

l?. 



DENTINA TRANSPARENTE (ESCLEROTICA). 

Se puede observar en dientes de personas ancianas espe-­

cialmente en las raices, radiográficamente es más densa, ade­

más es más dura que la dentina normal. 

Se forma porque se depositan sales de calcio en o alred~ 

dor de las prolon~aciones odontoblásticas en degeneración, y 

.se pueden obliterar los conductos. 

Cordones muertos. 

Son las zonas de dentina caracterizadas por prolongacio­

nes odontoblásticas degeneradas y con zonas de sensibilidad 

disminuida. 

DENTINOG.ENESIS 

A) E1-cboraci6n de matriz orgánica, no calcificada llama­

da PREDENTINA. 

El primer.signo de desarrol.lo de la predentina es la ªP.!! 

rici6n de fibrillas entre 1-os odontoblastos en diferenciación 

se conocen como fibras de Korff. Estas son el constituyente 

más importante de la matriz formada primero, debido a la dis­

posición en abanico de las fibrillas cerca de la membrana ba­

sal.. Esta capa comprende el manto de predentina, el resto del 

manto está formado por fibrillas colágenas más pequéñas. Las 

últimas, forman una red, predominan en todas las capas suces~ 

13. 



vas de predentina circumpulpar, y las fibras de Korff reducen 

su importancia. 

B) Mineralizaci6n, Después de la formaci6n de la preden­

tina comienza en islotes pequeños, aue se fusionan subsecuen­

temente y forman una capa continue. calcificada. 

La mineralizaci6n puede avanzar como un frente paralelo 

a la capa odontoblástica, en zonas globulares que se fusionan 

subaecuentemente o una combinaci6n tanto de calcificaci6n li­

neal como globular. 

Secuencia básica de la mineralización en la dentina. 

El depósito más temprano de cristal, se hace en forma de 

placas muy finas de hidroxiapatita sobre las superficies de 

!.as fibrillas colágenas y en la sustancia fundamental. Subse­

cuentemente. los cristales parecen depositarse dentro de la~­

fibrillas mismas. 

Dentro de los islotes globulares de mineralizaci6n, los 

dep6sitos de cristales parecen hacerse radia~~ente a partir 

de centros comunes, en la llamada forma de esf;rula. 

14.. 
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PULPA 

Tejido conectivo laxo que ocupa la cavidad interior del 

diente y se compone de células, vasos, nervios, fibras y sus­

tancia intercelular. 

La pulpa coronaria se encuentra en la cámara pulnar, la 

forma de la pulpa sigue aproximadamente, los l(mites de la SQ 

perficie externa de la dentina y las prolongacioces hacia las 

cúspides del diente que son llamados cuernos pulpares. Confoi: 

me avanza la edad l.a pulpa coronari·a tiende a disr,,inuir su t~. 

maño debido a la formación de dentina reparadora. 

En los dientes de U.."1 sólo conducto (la mayoría de los 

dientes anteriores, premolares inferiores y algunos segundos 

premolares inferlores y superiores), el suelo o piso pul.par 

no tiene una delimitación precisa como en los que poseen va­

_rios co n:iuctos, y la pulpa coronaria se Vb. ·estrechando gra-­

dualment e hasta el foramen apical. 

En los dientes de varios conductos, en el suelo o piso 

pulpar se inician los conductos con una topografía muy pRrec.i 

da a la de los grandes vasos arteriales cuando se dividen en 

varias ramas a esto se le denomina rostrum canalium. 

En dientes jóvenes el ápice no se ha formado totalmente; 

la pulpa se conecta con el tejido periapical circu:..'ld.an:te por 

una zona amplia. Durante el desarrollo_ de la ~a.r~i'-"ei' ·foramen 

se estrecha por alargamiento de l~. raíz y por.-~Jósición de 

dentina y cemento, durante este período :las. paré~¡~:;-.d-~1 :f.ora­

men siguen estando constituídas enteramente por '•é!.~:htina. Con 
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el paso del tiempo y el funcionamiento, una capa de cemento 

cubre la dentina hasta distancias variables. El desarrollo de 

la raíz suele dar por resultado un conducto principal .v más 

conductos laterales. En dientes !!h.lltirradiculares se observan 

cerca o sobre el piso de la cámara pplpar. Pueden existir co,n 

duetos laterales accesorios que conecte el tejido pulpar con 

el ligamento neriodontal en cualquier nivel de la raiz pero 

son más frecuentes como ra~ificaciones del tercio apica1: 5 

Los conductos oueden tener la siguiente anatomía. 

Conducto princical. A, conducto lateral o adventicio; B, 

conducto lateral oblicuo; C, conducto secundario; D, conducto­

accesorio; E, conducto. cavo interradicular; F, delta apical 

con forámenes,múltiples. Con esto se comunica la rulpa con 

el periodonto. 

El tejido pulpar coronario se compone principalmente de 

tejido conectivo celular y escasas fibras colágenas. 

El tejido pulcar apical. Más fibroso contiene menos cél~ 

las. Histoqu.í~icamente contiene mucopolisacáridos y ácidQs 

sulfatados. 
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FUNCION 

l) Formativa. Produce dentina. 

2) Nutritiva. Proporciona nutrición a la dentina, media_n 

t~ los odontoblastos utilizando sus prolongaciones los ele~en 

tos nutritivos se encuentran en el tejidc tisular. 

3) Sensorial. Las fibras sensitivas, que tienen a su ~a.o: 

go la sensibilidad de la pulpa y la dentina, conducen la sen­

sación ~e dolor. Su función principal parece ser la inícia--­

éión de reflejos para el control de la circulación en la pul­

pa. La parte motora del arco reflejo es proporcionada por las 

fibre.s viscerales motoras, que terminan en los músculos de -­

los vasos sanguíneos pulpares. 

4) Defensiva. La pulpa responde a las lesiones con inflg 

mación. Los irritantes, cualquiera que sea su orígen, estimu­

la una rescuesta ouimiotáctica que impide o retarda la des--­

trucción del tejido puloar. La bien vascularizada oulna tiene 

unos potenciales de defensa y recuperación sorprendente. El 

resultado final que provoca los irritantes si Persisten pue-­

den ser necrosis total, persistencia de la inflamación o repg 

ración. 

Desarrollo. 

El desarrollo de, la pulpa comienza én ... una etaoa embrion-ª 
- ' . ~- -- ·- . - - ' 

ría muy te:::;irana (octava semani) en ·loe -incisivos. En los 
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otros dientes comienza después: La primera ·indicaci6n es una 

p~oliferaci6n y condensación de elementos meaen0uimatosos co­

nocida como papila dentaria, en la extremidad basal del 6rga­

no dentario. Debido a la proliferación rápida de los elemen-­

tos epiteliales, el gerwen dentario cambia hacia un órgano en 

forma de campana y la futura pulpa se encuentra bien definida 

en sus contornos. 

No hay fibras colágenas maduras, excepto cuando siguen 

el recorrido de los vaso.s sangu !neos. Conforme avane:a el des­

arrollo del germen dentario la pulpa aumenta su vasculariza-­

ci6n y sus células.se transforman en estrelladas de tejidc 

conjuntivo o fibroblastos. Las células son más numerosas en 

la periferia pulpar. Entre el epitelio y las células de la 

pulpa existe una capa sin células que contiene numerosas fi~ 

bras, formando la membrana basal o limitante}3 

Estructura. 

Fibroblastos y fibras. 

Conforme aumenta la edad hay reducción pro~esiva en la 

cantidad de fibroblastos acompañado por aumento en el número 

de fibras. En el diente maduro predominan los constituyentes 

fibrosos. Las fibras de Kor:f:f se originan entre las cé.lulas 

de la pulpa como fibras delgadas, engrosandose hacia 1a ·.peri­

feria de 1a pulpa para formar hacer re1ativamente gruesos que 

~asan entre los odontob1astos y se a~~ieren a 1a prederitína. 
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Odontoblastos. 

El cambio más importante de 1.a pulva dentaria es 1.a dif~ 

renciaci6n del tejido conjuntivo cercano al epite1.io dentario 

hacia odontoblasto. Su desarrollo comienza en la punta más al 

ta del cuerno pulpar y progresa apicalmente. 

Sobre la superficie dent.i.na1. lbs cuerpos de los odonto-­

blastos están separados entre s! por condensaciones llamadas 

barras terminales y están conectadas mediante puentes inter­

celulares. Cada célula extiende una prolongación citoplásmica 

dentro de un túbulo en la dentina. Forma la dentina y se en-­

cargan de su nutrición. Toman parte en la sensibilidad de la 

dentina. 

La zona de Weil o subodontoblásti.ca no contiene células 

y consta de u.n plexo de fibras nerviosas. 

Células defensivas. 

Histiocitos o células adventiciales. 

Se encuentran a lo largo de los capilares. Durante el 

proceso inflamatorio recogen sus prolongaciones citoplásmicas 

adquieren forl:la redondeada, emigran al sitio de inflamación y 

se transforman en macrofagos. 

Células mesenauimatosas indiferenciadas .• 

Son pluricote~tes, es decir, qúe bajoestimulos adecua-­

dos, se transforma en cualauier tipo de e1.emento del.. tejido 
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conjuntivo. En una reacci6n inflamatoria pueden formar macro­

fagos o células plasmáticas y después de la destrucción de 

odontoblastos emigran hacia la pared dentinal a través de la 

zona de Weil y se diferencian en cél.ul.as que oroducen dentina 

reparadora. 

Célula emigrante ameboide. 

En las reacciones inflamatorias cr6nicas se dirigen a1 sl 

tio de 1a 1esi6n. 

Los vasos sanguíneos de 1a pulpa dentaria entran por el_ 

agujero apical y se encuentra una arteria, uno o dos venas en­

éste. 

La arteria se ramifica formando una red tan rica tan pron 

to como en-i;ra en el canal radicular. Las v 0 nas recogen 1-a san 

gre de la red capilar y la regresan a través del agujero aoi­

cal, hacia vasos mayores. Los capi1a.res forman asas junto a 

1os odontoblastos, cerca de 1.a sunerficie de la pulpa y pue-­

den llegar aún hasta 1a capa odontob1ástica. Hay vasos linfá­

ticos y nervios. 
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CE~IBNTO 

Cubre las raíces anatómicas de los dientes, comenzando 

an·la región cervlcal del diente a nivel de la unión ée~en"o­

esmáltica y continua hasta el vértice. Proporciona el ~ed~o 

oara la unión de las fibras que unen al diente con las estruQ 

turas aue los rodean. 

Características físicas y quí~icas. 

Es menos duro que la dentina, color amarillo claro, sin 

brillo y es permeable. 

45% Sustancia inorgánica (fosfatos de calcio) Hidroxiapª 

tita. 

55% lliaterial orFánico y H20 (colágena y mucopolisacári­

dos). 

Cementogenesis. 

Cuando se pone en contqcto el· tejido conjuntivo laxo con 

la su~erficie radicular este, se diferencfa en cementoblastos 

oue se encargan de producir el cemento en dos fases; en la 

primera fase el cementoblasto utiliza material colágeno de 

las fibras argirófilas del tejido conjuntivo para incorporar­

la al cementoide en forma de fibrillas colágenas, .los mucopo­

lizacáridos del tejido con~untivo son ca.~biados qu!micamente 

~ ~olimerizados en la sustancia fundamental, con esto se da 

paso al tejido cementoide. 
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En la segunda fase se producen ca~bios de la estructura 

molecular de la sustancia fundamental tales como su despolim~ 

rizaci6n y combinación con fosfatos de calcio que se deposi-­

ta.n como cristales de apatita a lo largo de las fibrillas. 

El cemento es más resorbible que el tejido cementoide, 

l.os caobios que se generan en esta ú1-t.ima fase son los que 

probabl.emente deterrrinen esta diferencia. 

Estructura del cemento. 

Cemento acelular. Este cemento suele estar comouesto so­

lo por fibrill.as col¿genas y substancla fund3mental ~morfa 

que se ~ineraliza cor cristales de apatlta. Al no tener célu~ 

las su contenido oreánico es menor. Esta crimera capa se depQ 

sita adyacente a la der>tina en todo lo largo de la raíz. A e§_ 

te cemento también se le conoce como cemeu·Lo primario. 

Cemento celular. Se encuentre en toda la superficie de 

la raiz sin embargo, es .. ,ás grueso en el ·tercio apical. 

Consiste de cuatro componentes báslc.os; c.ementoblastos, 

cementoide, cementocitos y matriz de1. cemento. 

Cementoblastos. Son cé1.u1.as formadoras de ·matrízi están 

dispuestas en forma de matriz y ti;,men como iimite •en un l.a­

do e1. tejido periodóntico y e·n él<otro cementoide.<Los cemen­

toblastos oueden formar cápas de >J.na: sola cé1.Üla, cub()id!!s o 

mente 10 micras de diámetro .v· t.iene orolongaciot1es ql.le son 
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más largas durante la oroducción intercelular. Están separa­

das de las células adyacentes las fibras de Sharpey que sur­

gen del tejido periodóntico. 

Cementoide. Es la última caca de cemento, prÓxi~a a la 

membrana ~eriodontal, oermanece menos caccificada aue el res­

to ¿el cemento, está limitado por los cementoblastos. Se le 

llama orecemento porque le falta el componente mineral. Mide 

aproximadamente 8 micras. Se compone de fibras ñe Sharpey, fi 
briJ.las coJ.ágenas (producidas por los cementob1astos), .prolo,!1 

gaciones de cementoblasto y sustancia fundamental. La función 

del tejido cementoide durante per{odos de reposo es prote~er 

contra la erosión de cemento. 

Cementocitos. La calcificación del cemento avanza tan r~ 

pidamente en el cementoide que rodea a los cementoblastos, 

las céluJ.as son tomadas y aprisionadas en las zonas minerali­

zadas. La ~atríz se mineraliza en islotes aprisionando a los 

cementoblastos. 

Los cementocitos pueden ser redondos, planos u ovalados, 

miden de 8 a 15 micras, sus proiongaciones están contenidas 

en conductillos. Se dirigen crir.cipalmente al tejido oeriod6n 

tico que es la fuente de las necesidedes metabólicas de las 

células. Los cementocitos más jóvenes están cerca del orece-­

:riento, son menos activos y los menos activos de todos son los 

más viejos. 
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:aatr!z del. cemento. Es semejante al del cemento acelular 

excepto oornue tiene más substancia orgánica por la rresencia 

de cernentoci tos. 

La matriz del cemento se deoosita en dos el.anos: en la 

base, a ;:iartir de la unión del. esmalte-cemento y hasta el foa 

de del alveolo y a los lados, desde 1a dentina hasta el teji­

do periodóntico. 

Tanto el cemento celular como el acelular presentan 11-­

nee.s de incremento que señalan ='er!odos intermitentes de cre­

cimiento. Estas siguen el contorno de la ra!z. 

El aporte sangu!neo del ce~entc depende de los conductos 

vasculares en el lieamento pericd6ntico. 

No es definitiva la localización del ce~ento celular y 

acelular ya que hay ocasiones en las que el cemento celular 

es deoositado bajo el ce~ento acelular o viceversa. 

El término cemento primario suel_e utilizarse para descri 

bir la capa acelular depositada imnediatarnente adyacente a la 

dentina durante la forl!lación radicular y antes de la erupción 

dentaria. Contiene fibrill.as de co1.ágena. Está. mineralizada 

en forma más cornnleta. 

E1 cemento secundario inci.uye .a las capal? depositadas 

desi:-ués de la erupción, generalmente en respuesta a .exigen--. . 
cias funcionales. Suele ser cemente ·<;:elular.;¡r·.c~ntiene fibri-

- . -

11as de colágena gruesas orieritadá:s_; fin-sentidoº para1-e1o a la 

superficie radicular icuuiend~ oresentarfib:ras de Sharpey. 
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Cemento afibrilar. Se ve con mayor frecuencia en 1a re­

gión cervical. sobre la raíz o la suoerficie de_ la' corona, se 

encuentra libre de fibras colágenas. 

Cemento ribrilar. 

Fibre,s intr!nsecas. El colágeno producido por 1os 'cemen­

toblastos orientados al azar o paralelo a la superficie radi­

cular forman el siste~a intrínsecc. 

Las fibras de Sharpey que son los extremos de las fibras 

principales y que se incrustan en la suoerficie radicular es 

el sistema de fibras extr!nsecas. 

Esta clasif icaci6n es debida a las variaciones de la es­

tructura de la matriz extracelular observadas al rnicroscóFio 

electr6nico.17 

FUNCION DEL CEMENTO. 

l.- Insertar las fibras del liga~ento neriodontal a la supe~ 

ficie radicular y con ello anclar al diente al alveolo. Esto 

es por medio de las fibras de Sharpey. El número, diámetro y 

distribución de estas fibras están en relación a las necesid~ 

des del diente. 

2.- Contribuye mediante su crecimiento a la erupción ocluso­

mesial continua de los dientes y sirve como medio a través 

del cual se repara e'l daño a la superficie radicular. Esto es 

importante desde el punto de vista endodóntico porque_ corl el 



proceso inflamatorio hay resorción de cemento, dentina y hue­

so del tejido periapical y apical. Cuando se lleva a cabo la 

reparación el ce~ento ocupa las áreas de ¿entina y cemento r~ 

sorbidos y hueso son restauradas por aposición ósea. 

3.- Protege a la dentina que queda por debajo del cemento. 

4.- El cemento puede estimular la for~aci6n del hueso :lveo­

lar, sellar agujeros apicales, especialmente si la ounta está 

necrosada. Repara resauebrajamientos horizontales de la raíz, 

l. lena conductos accesorios de la raíz .13 
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LIGAMENTO PERIODONTAL 

Son l.os tejidos conectivos blandos que envuelven a las 

ra!ces de los dientes :,• se extienden en sentido coronario ha.§. 

ta la cresta del hueso alveolar. Debido a que 1.os haces de fl 
bras están dispuest8s en forma definida en grupos funcionales 

este tejido 11.ena l.os reouerimientos de un ligamento. Su an-­

chura va de 0.10 mm a 0.38 mm. Es más ancho en los extremos 

cervical. y apical. y más angosto en la región media. Esta ú1tl 

ma funciona como punto de apoyo de palanca en los movimientos 

funcional.es. Es más ancho cuando se encuentra funcionando en 

forma compl.eta ;r sana. El. ligamento oeriodontal. junt-o con 

el. cemento y el. borde al.veolar, forma una articul.aci6n de mo­

vimiento l.imitaño·conocida como sinartrosis. 

Estructura 

El ligamento periodonta1 está constituido por diversos 

haces de fibras, c.él.ul.as tal.es como fi broblastos, osteoblas-­

tos, osteocl.astos, cerr.entoblastos, vasos sanguíneos, nervios, 

vasos linfáticos, puede. haber restos epitel.iales de Malassez 

que en condiciones patol.6gicas pueden prol.iferar y originar 

masas epitel.ial.es en rel.aci6n con granul.omas, quistes o tumo­

res de orígen dentario. 
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Liga~entos que forman el aparato de fijación del diente~3 

l.- Ligamento gingiva1-.· Unen la encía al. cemento. lfan 

desde el cemento hacia el espesor de las encías li­

bre y adherida, se entre.lazan en -su porción terminal 

con el tejido fibroso y fibras circulares de la en-­

cía. Mantiene unida a la encía 8obre la su!)erficie 

del diente. 

2.- Liga~ento interdentario. Los ligamentos corren desde 

el cemento de un diente sobre la cresta del alveolo 

hasta el cemento del diente contiguo. Ayuda a mante­

ner la distancia entre uno y otro diente. 

J.- Ligamento alveolodentario. Une al diente el hueso 

del alveolo. Este ligamento se subdivide en 5 grupos 

de fibras, a saber: 

e) Grupo de la cresta alveolar. Sostiene al diente 

en el alveolo, aplica ~uerzas laterales. 

b) Grupo horizontal. Evita movimientc lateral del 

diente. 

c) Grupo oblicuo. Fija y suspende al diente en el a~ 

veolo, resiste presiones superficiales del dien"e 

d) Grupo apical. Evita que el dien"e se ladee. 

e) Grupo interradicular. Ayuda a resistir inclina--­

ci6n y torsión. 
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Hueso cortica -

Huéso a1-veo1.ar 

Hueso esponjas 

CELULAS 

d 

· Fib;rob1.astos. Estas cé1.u1.as se er·cuentran entre 1.as fi-­

bra.s del. 1.igan,eni:o y se encargan de 1.a formación, :l'ant enireie,n 

to de fibras prü:v,t_~a1.es, diso1.uci6n de conexiones y estab1.e­

cimiento de nuevc,n eonexiones de fibras antiguas- en el p1.exo 

intermedio •. 

Osteob1.a.stos. Están a lo le.rgo de1- a1-veo1.o óseo y entre 

el.1.os pasan 1.as fibras de1- ligamento ~eriodonta.l y forman hu~ 

so a1-rededor de las extremidades. 

Osteoc1.astos. 

ción ósea activa. 

Cementobla.stos. 

encuentran en 1.a 

se extienden desde 

. . . 
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Espacios intersticiales. En esta zona se encuentra el t~ 

jido conectivo laxo que está en el liga~ento periodóntico en­

tre los haces de fibras principales, a este tejido se le conQ 

ce-como tejido indiferente. Está formado por células mesenoui 

matases, fibrobla2tos, ~astoc~tos, histiocitos y otros fegaci 

tos, vasos sanguíneos, v8sos linfáticos y nervios. 

Puede encontrarse localizado al centro o a los lados en 

el tejido periodóntico, hacia el hueso o hacia el cemento •. La 

loc•llzación del tejido indiferente en el ligamento oeriod6n­

tico está determine-da ¡oor la organización y el. movimient.o de 

los haces colágenos. 

Restos epiteliales de Malassez. 

Son células epiteliales que ~stán cerca del cemento pero 

no en contacto con este. estos son residuos del epitelio de 

la vaina radicular epitelial de Hertwig. En condiciones pa~o­

~ógicas pueden proliferar y originar masas epiteliales en r~­

lación c~n granulomas, ~uistes, o tumores de origen dent?.l. 

Cementículos. Pueden encontrarse en el ligaTento perio­

dontal en ancianos. 

Aporte sanguíneo, linfático e inervación. 

'lasos sanguíneos •. La irrigaci6n del ·"ligamento oeriodon­

tal proviene: l) de los 'J8SOS que 'Tan a la pulpa, 2) VBSOS r_s 

mificados de las .arterias interalveolares (a través··cde··aoer;;g 
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ras en 1a pared del e.1veolo y 3) arterias de la enc.ía que sa 

anastomosan con los tejidos periodontales. 

Vasos linfáticos. Siguen el camino de los vasos sangu!-­

neos, van desde el ligamento hacia, y al interior del hueso 

alveolar vecino. 

Nervios. Siguen el camino de los vasos sanguíneos, tales 

como los de la zona periapical, arterias interdentarias e in­

terradiculares, a través de la pared alveolar. Son principal­

mente sensoriales que derivan de la 2a. y Ja. ramas del 5o. 

par craneal. 

Puesto oue la mayor parte de los nervios del lig~~ento 

periodontal oroviene de los nervios interdentarios ~ue corren 

en el tabique interdentario, la sensación propioceptiva y do­

lorosa no disminuye por la apicectom!a o la gingivectom!a. 

Fibras del sistema nervioso autónomo (sisteCTa simpático) 

ínervan a los vasos sanguíneos del ligamento periodontal dan­

do lugar a una vasoconstricci6n o a una vasodilataci6n. 

Funciones del ligamento periodont.al. 

Formativa. Ejecutada por l.os ce111entÓb1astos y osteob1as­

tos, esenciales en 1.e. elaboración de: .c~mento. y hu.eso y por f.i 
broblastos que :forman· las fibras a..el J.ieamento. - -
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Soporte. Mantiene la relación del. diente con 1.os tejidos 

duros y bl.andos que to rodean, 1.imita tos movimientos mastic_g 

torios, protege a los tejidos en los sitios de presión, act6a 

como tejido separador que evita la fusión del ce~ento y hueso 

evitando con ello la anquilosis. 

Sensitiva. Por medio de nervios, las terminaciones ner-­

viosas del ligamento period6ntico reciben el nombre de propiQ 

ceptores, informan acerca de las fuerzas de la masticación, 

moviml..entos, textura del alimento u otros. 

Nutritiva. Esta es oor medio de los vasos sanguíneos del 

ligamento. 

Cambios fieioto'gicos. 

El ligamento periodontal es más delgado en la regi6n me­

dia de la raíz, esto parece indicar que ese es el punto de 

apoyo del movimiento fisiológico. El espesor del ligamento se 

conserva en los dientes ~uncionales y es más delgado en LOS 

no funcionales. Disminuye el espacio periodontal. 

Bajo el estímulo de la inf1.amaci6n como sucede durante 

el granul.oma dentario, 1.os restos eoiteliales del. ligamento 

pueden proli'i'erar hasta. formar un quiste periodontal alrede­

dor de la extremidad radicular del diente. 
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APOPISIS ALVEOLAR 

Es aquella parte del maxilar superior e inferior que foI 

ma·y sostiene los alveolos de los dientes. 

Composici6n. 

75% materia inorgánica {Fosfato de calcio. carbonato de 

calcio y otras sales minerales). 

Estos constituyentes dan al hue­

so rigidez y dureza. 

2CYfo materia orgánica 

5% H20 

(Colágena, substancia fundrunen-

tal, mucopolisacáridos y célu-­

las). 

Estos componentes hacen al hueso 

elástico y resistente. 1 5 

El proceso alveol~ consiste de 2 partes: el hueso alve~ 

lar oropio y el hueso alveolar de ~oporte, este último a su 

vez está formado por 2 corciones que son las lá!ninas cortica­

les y el hueso esoonjoso. 

Hueso alveolar pro~io. 

Está formado por una lámina delgada de hpeso, que rodea 

la raiz del diente, y proporciona fijación a las fibras prin­

cipales del liga.~ento periodontal. 
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Hueso de soporte. 

Es el que rodea al hueso alveolar, proporciona apoyo al 

alveolo y está constitu!do por: Hueso compacto o láminas cor­

ticales, que forman las láminas corticgles de los procesos al 

veolares, y el hueso esponjoso que es el que está entre las 

láminas corticales y el hueso alveolar propio. 

En la región de los dientes anteriores de ambos maxila­

res, el hueso de soporte frecuentemente es muy delgado. Aquí 

no hay hueso esponjoso y el hueso cortical está fusionado al 

hueso alveolar propio. 

Los tabiques interdentarlos e iriterradicular contienen 

los caiaales perforantes de ZuckerYandl y Hisrschfeld, que al­

bergan las arterias, venas, vasos linfáticos, y los nervios 

interdentarios e interradiculares. 

Al hueso alveolar propio también se le conoce como lá=i­

na cribiforme debido a que tiene muchas perforaciones a tra-­

vés de las cuales se inerva y se irriga al ligamento periodon 

tal. Este hueso está formado por hueso laminado (orientadas 

en forma paralela algunas laminillas o formando sistemas ha-­

versianos), y hueso fasciculado. En este último es donde es-­

tán ancladas las fibras princirales del ligamento periodontaL 

Esto es por medio de las fibras de Sharpey. 

Se producen una serie de cambios estructurales debido a 

factores tales como; crecimiento, erupción, movimientos, des­

gaste y caída de dientes. A esto, le sucede una. serie de'eveg 

tos en los cuales particioan los osteoclastos que se encargan 



de eliminar tejido óseo viejo y hueso no adaotado, asimismo 

intervienen los osteoblastos que s.e encargan de producir sus­

tancia intercelular formada por fibras colágenas unidas cor 

mucopolisacáridos, ésta al.. principio no contiene sales miner~ 

les, entonces es llamado tejido osteoide. r.!ientras se produce 

la sustancia intercelular algunos osteobl..astos quedan inclui­

dos en ella, como osteocitos. La matriz orgánica se calcifica 

poco después de su formaci6n. 17 

Durante la curación de las fracturas o heridas por ex--­

tracci6n dental, se forma un tipo embrionario de hueso, que 

hasta después es sustituído por hueso maduro. 

El hueso inmaduro se ceracteriza por el mayor número, m~ 

yor tamaño y la disposición irre~ular de los osteocitos y el -

recorrido irre~ular de sus fibrillas, además de menos sustan­

cia intercelular. 

FUNCIONES DEL HUESO ALVEOLAR 

El hueso alveolar proporciona alveolos donde pueden fi~­

jarse las raíces, protege los nervios, vasos sanguíneos y lin 

fáticos que llevan los bordes para e1. ligamento periodóntico, 

provee tejido conectivo laxo para. el. ligamento periodontal, -

contribuye a dar los rasgos estéticos a l..a ·cara, almacena sa­

l.es de calcio y de médula que es es.encial en .la formación de 

sangre.15 
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INFLAMACION 

La inflamaci6n es la reacci6n de los ~ejidos a todas las 

formas de lesi6n; implica respuestas vasculares, neDrol6gicas 

humorales y celulares en el foco lesionado. 

Reacción inmediata a l.a lesi6n. 

Cuando son lesionados los tejidos se presenta una reac-­

ci6n local aguda que se caracteriza por unB. serie de ca'l'bios 

vasculares, esto implÍca salida de l(ouidos, proteínas plasm~ 

ticas, acumulandose después los leucocitos en el lugar de la 

l.esi6n. Al. ser estos componentes del. exudado se dice que la 

reacci6o inflamatoria aguda es exudativa. 

- Los cambios que se presentan en la reacción inflamatoria 

aguda se clasifican de la siguiente manera: 1) cambios vascu­

·iares que incluyen adaptaciones hemodinámicas y modifica.cio-­

nes de la permeabilidad vascular y 2) cambios leucocitarios. 

Cambios vasculáres. 

Son fundamentales estas modificaciones vasculares en la 

reacci6n inflamatoria y se puede .clasificar. en adaptaciones 

hemodinámicas y en modificaciones de.la perme~bilidad. 

Adaptaciones hemodinámicas. 

Después de la lesión se presenta la dllataci6n arterio­

lar, en ocasiones precedida de va.~oconstri:cci6n pasajera,' au-
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menta el flujo por las arteriofas ensanchadas. 

Al abrirse los esfínteres precapilares aumenta el flujo 

en capilares qÚe ya funcionaban y abre lechos inac:ti. vos, se 

di.latan vénulas postcapilares, así pues, la microcirculaci6n 

se torna congestionada en el sitio lesionado produciendose 

hiperemia. 

Cuando la lesión tisular es grave la hiperemia va segui­

da de lentitud del flujo de sangre, que puede progresar a es­

tasis com~leta. Junto con la hiperemia vénulas Y.capilares se 

tornan muy permeables, lo que ocasiona escape de agua y pro-­

teínas del plasma. La viscosidad de la sangre aumenta lo que 

origina empacamiento de eritrocitos (sedimentación) y aumento 

de la resistencia de fricción al f.lujo. Las venas y áobrecar­

gadas por el aumento de· concentración son af'~ctadas por la h~ 

moconcentraci6n. 

La circulación de salida se ve dificultada, lo cual con­

tribuye a la estasis y al estancamiento. Los acúmulos de eri­

trocitos y la estasis desorganizan el cuadro de flujo laminar 

de .la corriente que en estado normal se mueve con rapidez y 

lós leucocitos son desplazados a la periferia de los microva­

sos (marginación). La sangre puede coagular en esta etapa pa­

ra formar un tro~bo, ello significa daiio directo de las célu­

las endoteliales. Poco después que aparece la marginación le~ 

cocitaria, estos escapan de los vasos y aparecen en los teji­

dos peri.vasculares. 

La dilataci6n arteriolar se presenta en término de minu­

tos de la lesión; la lentitud y la es~asis se manifiestan en 

3.7. 



l') a 30 minutos, y en 1-as l. es iones ;;a-aves en esta etapa puede 

advertirse coagulación. 

Ca!!!bios de la permeabilidad vascular y exudación. 

La mayor permeabilidad afecta inicialmente a las vénulas 

y ra;üda.mente se extiende a tos ca"i '-~res. 

La :níc:-ocircu·.ación consta. de coccluctos con~inuos de tu­

bos revestidos de endoi;elio aue se r2oifican y anastomosan. 

En las arteriolas hay ele~entos muscu~ares, en los caoilares 

únic~~ente hay pericitos dispersos. Las vénulas difieren poco 

de los capilares, pero poseen ca9a muscuiar escasa!!lente des-­

arrollada. 

El revesi;imiento endotelial de las vénulas y ~e la mayor 

parte de los cacilares es del tir.o lla;:,ado continuo, esi;o es. 

tt.".la capa ci i; oolásmica inini;errumpida cor: uniones i,-,-;;erend oi; e­

liales entrelazadas co~~~icadas, esto es característica de la 

~icrovasculatura. Las célul~s ~ndotelieles no es~ác fusiona-­

das, hay espacios entre ell.?-s de aproxi~ada.~ente 4 ~anómetros 

En estado nor:nal, este espacio es ocupado oor una S'.iostancia 

amorfa descrita como "pelusa o sustanc1.a extrafi.a". 2:,a :nag-!li-­

tud de estos espacios es adecuada para el paso de a.gua .V ,pe-­

~ueñas moléculas del plasma, de 1a indole de electrólitos in~ 

orgánicos y glucosa. El intercambio den-vro y fuera del compa~ 

timiento vascular es contro1ado por las presiones h~5rostáti­

ca y osmótica. 
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Se ha postulado un mecanismo activo que depende de ener­

gía para explicar el paso de ~equeña cantidad de proteínas 

plasmáticas que se 9resentan de manera característica en el 

líquido intersticial normal. Las nequeñas invaginaciones in­

tracelulares pueden llenarse de Flasma y formar pequeñas ves1 

culas endocíticas; el movimiento de estas vesículas a través 

del citoplasma celular endotelial y la expulsión del conteni­

do en la superficie basal bien pudiera brindar el mecanismo 

para el escape de moléculas mayores. 

El exudado infla.~atorio es denso debido a su contenido 

de prote!nas y leucocitos; los trasudados no inflamatorios -

tienen una densidad inferior. 

La relación que existe entre la gravedad de la lesión y 

la magnitud de las moléculas que puedan escapar se llama ta:ci 

zado molecular y dos fenómenos son responsables de esto; au-­

mento de la presión hidrostática en la microcirculaci6n y --­

abertura o desenganche de las uniones de las células endote-­

liales. La vasodilatación arteriolar va seguida de aumento de 

la presión en capilares y vénulas, aunado a esto se oresenta 

el ensanch~~iento de las uniones celulares endoteliales. Zste 

es el mecanismo por el cual pudiera escapar macr~moléculas p~ 

ra producir los exudados ricos en proteínas de las reacciones 

inflsmatorias. 

A medida que aumenta la gravedad de la lesión, aumenta 

el ensanchamiento del espacio intercelular endotelia1.,. 1.o que 

permite se forme un exudado más rico en proteínas. 
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MEDIADORES DE LA REACCION-~ASCULAR 

Mecanismos nerviosos. 

En las etapas tem~ranas de la reacción a la lesi~n part~ 

cipan mecanismos neurógenos. Esto .lo ha esclarecido la triple 

respuesta de Lewis {lLnea roja mate en el sitio de frotamien­

to, que des1·.ués es rodeado por un halo re-jo brillante o eri.t~ 

ma y después aparece la roncha edematosa). El halo rojo bri-­

llante puede bloquearse por anestesia al interumoir las vías 

nervios::i.s que llevan a la región. El primero y. tercer compo­

nente no se pueden modificar debldo a una sustancia liberada 

en los tejidos lesionados llamada histamina. 

Mediadores químicos. Se clasifican en tres grandes gru--

pos: 

l. Aminas: Histamina y 5 ~idroxitriptamina (serotonina). 

2. Proteasas y polipéptidos plasmáticos: calicreína, plasmina 

esterasas lisosómicas, cininas y fracciones de corn~lemento 

3. Factores diversos (S?.L), factor- de permeabilidad de gan--­

glios linfáticos (FPGL), proteínas básicas lisosómicas de 

neutr6filos, oro~taglandinas E y lisolecitinas. 

Hist~~ina. Es considerada en general. ~ediador mayor en 

~a primera o\eada de pda~taciones vasculares de la respues~a 

inflamatoria aguda. La fuente más abundante de histamina son 

1.as células cebadas que se presenta en estado normal,c e;n el t~ 

,j ido conec"'.. i vo adyacente a l.os vasos sanguíneos. La libera---



ción de hista.m.ina activa entraña degranulación de las células 

cebadas, o mastocitos. En el ser humano, la hista.m.ina causa 

dilatación de arteriole.s y aumenta la permeabilidad de capil,!! 

res y vénulas, particira en la etapa temprana de la respuesta 

inflamatoria. 

La 5-hidroxitriptamina (serotonina). Ha sido imposible -

comprobar su participación importante en la permeabilidad ca­

pilar en el ser humano. 

Las proteasas y polipéptidos plasmáticos.son un grupo de 

agentes que tienen papel importante en la reacción inflamato­

ria. En este grupo hay tres sistemas complejos; 

l) Las cininas son los agentes in:flamatorios más potentes co­

nocidos, producen dilatación arteriolar, aumentan la per-­

meabilidad de capilares y vénulas, aumentan la migración 

de leucocitos a sitios de lesión en algunos animales y, 

cuando se aolican a alguna ampolla, causan dolor. 

2) El sistema fibrinol!tiqo contribuye a los fenómenos vascu­

lares de la inflamación por el sistema de las cininas. 

3) El siste~a del complemento. Los productos· de desdoblamien­

to de las fracciones activadas C3 y C5 aumentan la permea­

bilidad de capilares y vénulas. 
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SRL. Se liberan de tejidos o células por cual~uier le--­

si6n, se han identificado; SRL-c y SttL-A. En las reacciones 

inmunitarias, se libera SRL-A junto con histamina, por lo 

cual es probable que contribuya en la etapa temprana de la 

reacci6n inflamatoria. 

El factor de permeabilidad de ganglios linfáticos (FPGL) 

Se ha consider~do que participa en algunas reacciones irununi­

tarias, principalmente de tipo de hipersensibilidad tardía. 

Productos 1isos6micos de los neutrófilos. Las enzimas li 
sos6micas tienen la capacidad de liberar cininas a partir de 

sus precursor~s inactivos; los lisosomas poseen proteínas ca­

ti6nicas o básicas que aumentan la 9ermeabilidad vascular, 

contienen proteasas que digieren elastina, colágena y membra­

na basal, de esta manera pudieran atll!lentar la permeabilidad 

vascular. 

PGE. Aumenta la per~eabilidad vascular, atrae débilmente 

leucocitos al foco inf1..amatorio y ~ensibiliza a los recepto-­

res del dolor a estímulos mecánicos y químicos. 

FEN01f.E!10S LEUCOCITARIOS 

La concentración de leucocitos~· princinalmente neutr6fi­

los y macr6fagos es uno d_e 1.os· aspect~;, ~ás 'importantes en la 

reacción in:fl.amatoria. Los .1.eucocitos. puede·n engullir partíc~ 



1as extrañas, entre e1las bacterias, y restos de células ne-­

eróticas, las enzimas lisos6micas cudieran contribuir de dis­

tinta manera a la respuesta de defensa. 

Los fen6menos leucocitarios son los siguientes: 

Marginaci6n y pavimentaci6n. 

Cuando se inicia el estancamiento en la nicrovasculatura 

se produce el agrupamiento de erit~ocitos que forman congio~~ 

rados mayores que los.leucocitos y estos son desplazados ha-­

cia la periferia (marginación). Se ponen en contacto a las SQ 

perficies endoteliales, al princirio ruedan o dan tumbes si-­

guiendo la circulaci6n más lenta pero final~er.te se adhieren 

y pavimentan las superficies endoteliales. 

Migraci6n. 

Los leucocitos m6vi 1.es emlgran al exterior- de -_l<;>S:_vasos 

sanguíneos. Los más activos son los neutr6fi1.os y monocitos, 

los oás lentos son los linfocitos. Los sitios principales de 

migración de los leucocitos son las uniones intercelulares -

laxas. La migración es un proceso activo oue deFende de ene~ 

g!a. Primero afecta a las vénulas y después a 1.os capilares. 

En el espacio ¡ierivascu1.ar inicialmente aparecen 1.os neutr6-

fi1.os y le siguen 1os rnonocitos. que entonces son 11.amados m~ 

crofagos o histiocitos. 
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Quimiotaxia. 

31 factcr quimiotáctico puede originar atrapemiento de 

célule.s errantes al azar en e1 foco de máxima concentr:;cién 

o quizá haya factores c¡ui::lictáct ico's que aumenten 1.a migra~­

ci6n a!.eatoria. 

Agentes qui~iotácticos. 

Para neutr6:filos: :fraccion&s de complemento, fracciones 

de fibrina, :factores linfocíticos, :fracciones de me~brana de 

eritroci~os, productos de degredaci6n de le coiágene, compo­

nentes del siste~a de cinina. 

Para macr6:fagos: bacterias, productos L. :fraccion~s de 

neutr6filos, factores linfocíticos. 

Fagoci.tosis. 

Fagocitar ~ig~ifica comer, las células qúe pued~n llevar 

a cabo este preces.:. son los le,;cocítos polimor:fo.nuclé'ares y 

los macr6fagos; 1.os eosin6filos también son :rS:~()'cí,t~:;iiás. 
-""'., ',>.;'.~~.':,:·~~·.:--

La fagocitosis se inicia cuando el leu6o'.;ít~;.~~ei;;:~e a la. 

partícula, raa crear, una bolsa profun(ia; e:i.\'o,f;~.f ic{o';'de la 

bolsa se cierra para atrapar a la :part:Ic\.lrE!.': extrafi.a'~ _}\:.;con ti-
. , ., . Cu~:~: ','" . ,.;~: 

nuaci6n los Hsosomas se unen a es:t~f'sa·~·c;i\0 p;;r':t~ísi'Ón{con el 

mismo hacen que las enzimas destr~yart :i'~~~:~~t~n 'e.jja ·- pii,rti:c.l:! 

la. atacante. '''·•' 

Los macrSfagos fagocitan partícúlas que 1os neutr6:fl1os 



• 

han rech0zedo. Esto avmenta 1.a-importancia del macrófago pues 

elimina restos y desechos en el pus inf1e.matorio. 

La actividad fagocitarla de los leucocitos es modificada 

po~ mttchos factores, tales como las fracciones del complemen­

to conocidae como opsoninas; la fa€ocitosis también es aumen­

tada ror la te~peratura ·corporal alta. 

Desru~s de la faeocitosis, 1.os neutrót'ilos aumentan su 

actividad metab·Slice, que se caracteriza por mayor captaci'.5:; 

.de ox!eeno, mayor gluc6 1 isis y aumento de la producción de -

á.cido láctico, La acidez consie;uiente f'aci.lita la activa·ci6n 

de enzimas ll3os6:r.ic¡¡,s de1. neutrófilo que de.gradan las pare­

des bacterianas. Los fagocitos oroducen peróxido de hidróge­

no que tienen acción antibecteriana.16 

Il'i:F'LAMACIO.N AGUDA. 

La reacción infl.amatoria aguda a un agente lesivo de br~ 

ve dura.ció."l se ca:raC::terlze _orinc.i.ralmente por cambios vascul~ 

res 

casi 

y exudativ.os. 

Los leu.cocftos :.·c;\:.ie.¡:ia'r.tici·pan en la reacci6n aguda son 

exc lus i v'em.enté' · rieÍ.Í:tr6f ilos y mecrófagos. 
.. '-~-;:".;:~ . ·~ ':--~-.;~'·:<~~- : 

I NFLA.,~ACIOl~;,•¿RbN·~'dj.:, •·· .. 
Esta se presen~acúando'oersiste el agentelesivo; ee CL 

racteriza J~;·;¿~~~·iÓn b~:olif~rati,va (fibroblástic~) y no ex,¡¿ 
·. . : .... :, -._ -'\.· .· ·: ' .. ' .. ~ _,; __ . ' :· .. ~. - :: ·- - --.-----.--~-. ' . ' 

dativa. Las.células ;que'.pr~d~minán son macZ'.6fagos y 1inf'oci--

tos posi~le .. 1ente me.zcl.icÍ.Os con células plasmáticas. 
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Il'IFLAJr!ACION SUB.AGUDA 

Cuando se aplica eL nombre de inflamación subaguda por 

lo regular indica respuesta que tienen algo de componente exy 

dativo, pero tambi~n parte de los caracteres fibroblásticos y 

mononucleares de la reacción crónica. 



C A P I T U L O . . Vll.l. .• 
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gia intrapulpar, el espacio periodontaL puede estar ensancha­

do. La presión intrapulrar de una pulpi~is irreversible es 

a~roximadamente de 34.5 !ll!!l Hg. 4 
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Pulpitis reversible. 

Se denomina pulpitis reversible al estado en el cual el 

paciente refiere dolor momentáneo, provocado y desaparece 

cuando el estimulo externo, (calor, f::-io, dul.ce) cesa; o 

bien, el paciente puede tener como antecedente un trabajo 

odontológico reciente, erosión o abrasión; ante la percusión 

la resp_uesta suele ser negativa a menos c¡ue exista tin trauma 

oclusal. En la pulcitis reversibl.e la pulpa se encuentra es­

tructuralmente intacta pero hay vascularizaci6n aumentada y 

la presión a~~enta aproximadamente a 13 mm Hg. 

Al retirar los factores irritantes todas las molestias 

antes señaladas desaparecerap. 

Pulpitis irreversible. 

La sintomatologia determinante para ~: diagnóstico de 

la pulpitis irreversible es que el dolor aparece espontánea­

mente sin necesidad de que haya un esti~ulo externo. Puede 

durar minutos u horas, haber latidos debido al pulso arte--­

rial en la región intrapulpar aumentada, es irradiado, la mg_ 

yoría de las veces el paciente no localiza al diente respon­

sable, suele haber respuesta ante la pe::-cusión, al estar 

acostado el paciente se presentan las ~olestias debido a la 

presión sanguínea cefálica que aumenta la presión intrapul-­

par excesiva, por lo tanto otra caracte::-ística es el dolor 

nocturno severo. En ocasio!!es ha:' cambios en la coloración 

de la corona como resultado de una lisis tisular y hemorra--
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Necrosis 

La necrosis es .un:!\ secue:ta de la inf1_amaci6n, esta se 

puede ins~ittr.!:f,a.:i:·~¿ dii:r t1·atamiento opo!'tuno y adecuado en 

un iieinpo .pi·(idencia.l. ·a lP.s 9ul9itis reversible o i!'reversible. 

G~neralmente 1~ necrosie es asinto~~tica y en ocasiones 

únicamente. se puede d.,tectar ,:ar el ca::ibio de coloración de 

la coroni. El diente ruede dolar sotu~ente al beber lí~uidos 

Cf=il.ientt:-S qua _p!'oducen la exr2nsi6n de los g::.ses, ·1.os que pr.@_ 

sionan las terminaciones cenao~iales de los nerYios de los t~ 

j idos vi vos ad;)'acent es } 8 

Lo:; prodGctos tox!cos de desconponici6n pulr~al"' con~tltn.i 

do por e1-er.:entos t.s.lcs cor.!o 1.a putr_ecinB., cadaverina, a!:':c~ia.­

co, gas SUlffC.rico, S~t!:t;;:!¡Ci.8S $!"'838.S y otros, ejerce!! u.na a_g, 

ci6n irrit8J1.te sotr~ los tejidos pe!'iapicales. Er- el caso de 

las g:..~r:er0n8s exis-ten también los microcrga..--Jismos, sus to.xi--

nas y en:~irr.2.s. E~to:2' origi112n •[2.riados ti9os de reacción que 

pueden desencadenar en un corto tiem~o, un ~roces0 ;:-".}:--5-s.pical 

a~udo, ele n::~turalezfi. supurativa, con infil.t~ado infla'Tiato~io 

de pre~ .. ·alencia ca:r-ecte:rísticamente" neutrófi la, rápido Oesarr.Q. 

llo de sisnos y síntomas característicos.10 

Si la multiplicación y la proliferación microbia.'las :fue­

ran de pequeña intensi1&d, el crecimiento de estos eLementos 

hacia loa tejidos peri e.pica les se ¡:reduciría de una forr::a ba.!i 

t.~nte :r,enor y avn c::>n los elementos d.e defer..Sa :organizados r-11 

ra destruirlos; se tendr!a: entonc'es uha._reacción c~ónica ae 
larga duración con reabso1;ci6n de1 tejido 6seo, .comi:ortándo~e 
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en la _f:ran mayoría de -.los casos como un· cu2..t1.1:o e.E' in-:;on:~-:: i co, 

caracterizado por :::.roli:f.eraci.ón del SRE, :formaci.ón," ce.:·i 1.er e 

infiltrr,do ir:.flanwto.rio de pr;:,Vf"lenci?.. plas!:'!ocitaria:. 

Los agentes f!sicos como _1_a oc_lus.ión tra:um~tica o bien 

laP substA.nc.i.as ouir.1i.cas citie,.11egen· al per~ápice a._t·.ra.-;rés U.•31 

ceso, granulom~ 

.ABSCS.30 

Es le· :form;:: .i 0.· 

lar a nive1. del for,,:r-e::i apiéat cómo. ccipsecuencia"de 1-ID.a.r-ulpl. 
.'~~:."/'.:' . . ; . 

tis 
~ .\ .; . 

La p~rioóontitis be.cterf~ha no ·tratadá evolllciona.hacia 

un proc.'.!'1.:> sur-uro.ti 'TO. Cuanáo las bacterias. debido'..' a stÍ. pat.Q 

geneicL:~ad .y al.ta virulencia lJ.eg~n al ápice eT probl&mf-.. se 

co::i9lic.s. por le. p~~H3·e~~~-~:a~·:_~e: ~-t-CX-1..=-..as y - pro.ducto's-~ ~-~~~~ci.~º~-i:-Cho 
que form2XL un acúmulo qe _pus. 

Cl.1:nice.mente l.os abscesos pr=scntan di.feZ..é!lteS :_:f~:·~~-~ 
lutivas, y es irnr·ortantepoder identificarloz ~~c1'~·-ÍJ_~e.el. crl. 

terio a seguir. está rel.;:\cionado -con éSto .·· 
( :--.· 

De eéuerdo con la evolución· cliri.ica sé h:~~- clá~1;·icedo 
los abscesos dentoe1.ve.olares en tree. f~ses ~i~~i~ta~i 'inicial 

en evo1uc.i6n y f,inaJ;. 
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FASE INICIAL 

Por presencia de un intenso proceso inflamatorio o in­

feccioso con supuración a nivel de los tejidos periapicales 

las fibras del periodonto se encontr8rán comprimidas e in-­

cluso separadas, produciecdose también destrucción ósea. 

Síntomas y sicr. 

No hay edema, d:>lor es;:i<:>ntáneo, ru.ls8t.í l.. y localizado, 

extrusión dentaria, doler ante la percusión, movilidad den­

taria, ccngestionarr.iento de la mucosa a nivel.. del á~ice ra­

dicular, sensibil..id2.d a la >-alpaci6n a nivel de1. á.r.ice yª.\! 

sencia de vitalidad p.ulpar y puede aparecer dolor con el e~ 

lor por la expansión de los geses. 

Radiorrá.i"icamente se observa aumento del espacio oeri2 

dontal y ce.ríes profunda. 

FASE EVOLUTI '/A 

Además de los síntomas mencionados en la fase iniciul 

ahora se presenta edema consis~ente, sin fluctuación. Al i­

gual que en la fase inicial ra.diográfic~ente se puede ob-­

servar aumento del.. espacio periodontal.. a nivel del ápice. 

El dolor es tan intenso que le i~~ide al paciente dormir, 

al hablar el dolor aumenta por el contacto que ejerce 1.a ·--

1..eneua con el diente enfermo. Hay sensibicídod en los dien­

tes contiguos. 
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ABSCESO EN FASE FINAL 

El dolor ya no es tan intenso debido a oue la colecci6n 

purulenta se encuentra en los tejidos blandos, el dolor es 

espontdneo, moderado, pulsátil, extrusi6n dentaria, dolor a 

la percusión, ausencia de vitalidad, edema voluminoso, loe~ 

!izado y fluctuante. 

Puede haber s!ntomas de orden general como fiebre, ma­

lestar general, dolor de cabeza y mal aliento. 

,.i.BSCESO DENTOALVJ!:OL;,R GRONICO O PEHIODONTITIS CRONICA 

SUPURATIVA. 

E>! un proceso infecc lnso de b~.ja intensiüad y larga du­

ración a nivel de tejidos periapicales con presencia de co-­

lecci6n purulenta.14 

Puede ser causada por invasión a tejidos periapicales 

de microorg0 nisrnos o rroductos tóxicos de des~o~posición pui 

_par, por trata~ientos endod6ncicos mal realizados, por absc~ 

sos al veo lares agudos drenados, no tratados o.ue avanzan a la 

cronicidad. 

S!ntoir.as. 

Son es intomáticos, rad iogré:ficamente .. ·se observa .rare:fac 

ci6n difusa.. Puede haber una f!stu1.a •. Si e{ j,·j;~ ''¡¡'~ mínimo e~ 
mis::no organismo lo reabsorberá ~in necesidad•~~;. qtie se 

sente la fístula. 

pre--

52. 



PBRIODONTI'l'IS APICAL CRONICA O GR;JWLOif.A 

Este tárrr,ino st1,,.iere la duraci6n de la lesi6n, sus síntQ 

mas ieves y el cuadro microsc6pico de la inflamación. 

Es la trc.:i.nsformación progresiva del tejido peri::idontal. y 

del hueso !Ü'.reolar en tejid:J de gr2:1ul:01ci6n con el fin de pr2 

mo ·.;-~r una barrB!'a bio16ci e~ y de re~-?.r~,-!" las ~structu~~-.... 3 la-­

sionada~, contiene todoa los ele~e~t~s de la inflam~ci6n c:6-

nica. Se continúa con el_ ligxnento peri:idontal de1. dien<;e. 

Las causas pueden ser irritantes moderados y constante, 

de tiro fisicoquímico, mec,nico o bloldgico provenienta jel 

co~ducto radicular a8ociado a la resistencia orgánica. 

Histo;na.tología. 

Hay dC>sintegraci6n del hueso a1-veolar y de la membrana 

perodontal, re"-plazo por tejido de granulación o sea ocupa 

el espacio que el hueso deja, al reabsarberae crece en forma 

gradual. he,sta alcanzar un te.maño determinado dependiendo de 

la naturaleza del i1·ritante. 

El tejido de eranulaci6n consta de fibrobl.astos, es rl 

co en vasos sanguíneos, presenta infiltrado inflame.torio v~ 

riable de prevalencia linf'o plasmoci taria, pueden encontr:'>r­

se seudoxantomas representantes hi.stiocit.arios que e.1. desiQ 

tegrarse pueden liberar grasa. Hay una cantidad ,'ira'rie.ble de 

fibras colá5ene.s, adherentes al diente to:que'configµra una 

capf'. continua con el periodonto, hay restos ep:it~i.ia.'les de 

Mal.assez-. 
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La evolución del ~ranuloma puede seguir cu~lquiera de 

los caminos siguien;;es: ~uede regenerar o cicatrizar1 ·evol.J.! 

cionar hacia el absceso o hacia un quiste. 

Síntomas. 

Generalmente es :o<sinto::i8.tico y el hallazgo se realiza 

;:or medio del estudio z-adiog!•áfico, a tr~vés del cu~l se ob.:;;. 

servará una rarefacci~n ósea circunscri~ta, contorno nítido 

=ondo radiolúcido, for=a irregular con tendencia al contorno 

oval, sa inserción está envolviendo la raíz en dirección· al 

tercio medio. 

El exámen clínico =uestra oscurecimiento de la corona 

dentaria, la palpación, percusión y movilidad pueden ser pcsl 

tivos en el caso en oue tienen o han tenido agudización, pue­

de haber sensibilidad a la palpación a nivel del ápice radie~ 

lar. 

·QUISTE R.AD{CULAR 

Es una lesión cavitaria de crec:imientp co~tinüo, .revesti 

da internamente por tejida epitelia1 ; e'it~l'narii"~~~~ ·~or teji­

do conectivo, que contiene un líquido' V:i'sco~Ó .'con' •crista1.es 

· colesteri· na. ·:,·e ,... .: .. ,:· ., ·e:·:;····.•· .. :·,•·.··,:·· .• ·,'.•.•.·'.·.·,':.< .· a e ·,··<·;\ -~<»'·-·~·: _ »··},~ . . :'.)';; .. ·. 

Se form:a a partir de u..-:i di¡mt'ei pO:n'pul,;:a.ri.e'crÓÜca, con 

periodori:titis apical .crónica o ~ariUi_·~:~~;_.": . .--:e 



Características clínicas. 

En el exámen clínico no se advierten si son pequeños, ~e 

1.o contrario se detectará una hinchaz6n del hueso alveol.ar en 

la región lingual, al princir.io et hueso se mantiene intacto, 

de manera que se sentirá 6sea.Tente :firme. Desoués el quiste 

continua creciendo y la lámina vestibular es destruida lle-­

gando ·a ser la masa fluctuante y elást.ica. La movi l.idad den t.;¡. 

ria suele ser eVidente en el. exá8en clínico. 

Radiográfica..~ente se observa una zona radiotúcida amplia 

redondeada, sus contornos son precisos, rodeado oor un borde 

fino hiperost6tico que incluye el ápice del diente afectado, 
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C A P I T U L O LX. 

T R A T A M I E N T O D E 

e .o N D u e r o s 



Pu1cectonLí~- Cortsizte en la re:::oción, cOmple-t.e. de una 

::ul~a "'l'iva noy:ria'l o patoló.:,,~ica, tan:t,:; '?.CI'Oh~~~-g._ como radicu-­

lar~ én-ta ~s complet::.da ccn J_a rre.9e~ac-ipn-.. o "?"'éC~i-i"iCaci5n :S:e 

los c:>:!ducto:z !'~ü.ict;.lB.:res ~r 1as zr.edid8s-··S.ntf$éptl.c~s. L~ ::-asz 

:final de ést:o "técr..ic"' eE' l.a obtureci6n de los cor.duetos. 

se· pua::!e realizar 9cr medio de 2. :"téCnica·s l")J..t..S S·=n: 

1.- Biopulpecto~!a. es- el trata~Lento _del conducto rg¿i­

cular con vi"té.lid .. ~d pulrar y es necesa~.io a.nestesiaz-o al pa.--­

ciente parE Po<ler re~1izar la extirráción .~ulpar. 

Indicaciones parR hace= la biopulp~cio~[a: 

1) Pulpitis irre·.re~sibl.:? 

2) Lesionas traumáticas 

3} En d.ien"t:-3€ cuya resi:at¿!~_ci9n~ :·p~eCi~e·, 19.- _reténci·6n ra-
_, ... ,. ·- ·~:___·.,é_.,"" _,,,._· .. -

dicula~. '":~:~/};/}!i.~7!~~~~~-~:~:~;zr¿-,-~~:~~~~ ---~~ '·'·· :. 
- ·~ -=-;~~:~"'·· ,:;:,~·7 ·; :;:~.:: 

::~::::~i==~~;~:~J;;;~í?irt;~if ~~~¡ti~i!~!J~t%iJi::;~:-~ 
arsenica1.e~.<;: :,' .· .. ··. :, '::.>:;~. 'f, ;:; ·' ::: · /:' ;,'. ;~ / 

.::·'../~:: .•.• ,_-1 ;·;,~.; .·, ,,,, .. ,.; ,-.::"' ::.:·><o·_'.~-~>· 
,.d.. - ' ·~ :~~:.: , .. - ..,~;«': . . . - . , . 

I ndi Caclo~~; :i~i"~ haé:'~i,\,}~ 'f~~f 6 ~á~,º~-~\cimr~=, .· 
1-) Gr~ii'ib!llé./f' ·,·.· ··.· C - , ( '· 4,).;Acs.ce.só .a1.•i.eolt?.r' ·agudo 

2) Quiste ', ., -, ' 'ij) P~f~oabn:tú-Ísaµic~l 
3) Ne~r~~:i~_- .~~'~;~-~;;:. ··~>· 
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FáShS ¡¡¡,; LA co!;DUGTOT.;;;R.U'IA o TRATAl'·'.IEl'iTO DE CONDUCTOS 

Tanto en la bio~ulcecto~ía como en la necropulpectomía 

es necesario Seguir toó.os: los procedir. .. ientos de asepsia :~~ an­

t.ise.r-sis. para evi'tar 11.e~.ra.r microorgP...nisrnos al interior del 

conQucto y mantener aislado el cam90 operatorio. 

A~~rtvra coro~2~i& e acceso. 

~~ el ecto o~eratorio con el cual se 2bre le cárnar& pul­

par y se re!'",ueve ;;snto el tecbo de la cámara como el tejido 

::i.v.l;.ar ca:r:eral ar:tes de intentar remover el_ tejido ~ul;:a."r del 

cona~cto. Es entonces cuando se debe tener rresente 1a morfo­

lo€ÍB int~rna de la c~mara pulrer pues no es ~ás ~tte 1a :ro-­

yecci:'.'.n !"ecánica de la 2.natorr~íe. int"lrne. del diente sobre su 

superficie. 

Postulados para el acceso 1 

lo. El diente deberá estar bajo anestesia perfectamente 

aislado por la técnicE. de dique de" hule para obtener visibill. 

dad y control de seguridad contra contaminantes de la cavidsd 

oral. 

2o • .Eliminar todo el tejido carios\O.J f'-:1!''-'Ue si se dejara 

seguiría destruyendo tejido sano hasta.la pérdida total del 

diente. Tair.bién se puede correr· el riesÍ".O de ·oor.te~inar la 

oulr.a y por ende 'el;:,t~jido ·periapical dur.a:nte la pre!?araci6n 

del conduci:o. 
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Jo. RJ..iminar todo es:naite. sin a.dacuado so_porte dentina~-

rio, para e·.rit_~;i·:_alguna :fre~-C-tura ··?.ue _r.:-:udt.~~a.· c_ambi-:~r 

nóstico de1: · tr~fami~irto y te?"i'nin~r e;; la extracicl6n. 

el pre--

:::~:::~2:º:E:~'J!'~~~;~fü;tl;ttf !~;~J}f~~~~:S!E::~::: 
:-_ _.: _: · .. :·.- ·'.::;, ·"'e., ' '_;, <·:.~ ;-.· -- ~,_; ~'.:_:~'.;_· -;.'., . 

de aislar. '°"" :·: _ .. :•-)',·,':?- ;-i:·"~:~':'''":~c;t·,;·c::7',, 

sos ª:º ~~:~:~::~ ::::u:;1~~;::~:~1i~¡~¡li!~~;·r~t~~{f~t.;~:5c::= 
Ve!"liente es e1 i.P.\ina~J.as ·._·-~o~-r{~·t·~s~~-~::~;~,;:-. UU:Éis~;~n:6~-::se·\~l-{fie'Cre· 'a.$!~gu 

ra!' la limpieza e.bso1.uta ·de 1.a ·c;ei:i~·z '~Z:;>:~i~'.;{:;;ii;'._;~;.fi.~a.ci6~ -~~ 
· rec+~ ..:ie +.o..:i-"= 1.a. ca•,ri· a·µ __ ,,_._ .. , ··. :·;::·-~.:·; ~'.\'-.· ,--::1'·-;.~->~,~-~":'.:-·;s·:~:;;_: ~>-/. _;,~-:.:~ . 

.. = {...;. M J..... u. :;' ':·:·:...:;.,;'-',• ,~,_:~~;-~"'•<."\'o_•/ •,' ~· ,.'«' 

E~. caso _de dientes··~-~-r~ i.tar_es :ce _'.·F~\1_.i-:¿~~.i'S\~f:;fj-a:~~;~,- frµ_~r .·ne-ce si-

ta~ trata:niento. e~:·~od~~-~-i-69 ·r··ri~-~:-~;:;·.:s;·J~~.;\f:~~~-:~~~~;;:.-~~-;f·~~-~~·6;er -?.a 

::::;: i::1 d:ª::rl:~r::s:e:!s~¡:.r~1!}i0j}~~;;~z~5A~1:~~¡~::~;.s:-
--~eco ~~~·ci~ : .. ~-~-ni~_1:-i'~,;~:-'ci"~·'..:-':);6:~>~i;;i,Ai ' •. 

~ ·.,:~:</,·.·.··;" ~-;:·~~--; , __ .·, .· .. 

::e,;,etraci6n>ii!icia1'caí'.1techo. de la 
cáre=.ra .:::ulr>e:i.", se lleve a cabo .en e1. 1~~;,,S 2.n~tozr.í.cO- zi:ás ade­

cuado bor· ~;;_ ·cer::an!~ a le. ca2·a cic1.ttsal er. CÍ.i~~'te·~ po2terio-­res y l.in'!'uel ~!1 :iien:tés rnterio!es. 
L~ éx~io;a~i6ri es el único r:-.eaio dé ,..,ue. no\, ,val.emes 

pode~ as'~·g~lrar .~u.e .. re~lmen'te se. he. .!!!l.i:ni_nadq ·~:~ ----~'.~-~h"o en 

para 
to--

dos sus límites· i!"lc1~tycndo con ellq_ 1-~s _cuern?_s;· ~ara eVi-tar 

la deco1.oraci6n por restos de sangr~ o reeto·s pülparas~ 3sta 
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ext'loraci'.5.:-. se renliz:; t'or rr:edio .ie 2 instrumentos, el e:cp1o­

rador PCE-1.está dise?!.~do riara de•ect::"?r las zonas rriesieles :-r 
distales del techo pu~rar de rnol~res y dientes anteriores. El 

exclorad.·~: .PCQf> es~~ ::i::efin::1o ~8:!"& .=:atec-tar 1.as zonas· Cuca.les 

y linguales de los dia~~es ~remolares y molares. 

Es indis~ens~bLe ~es~etar el ciso nolpar para evitar peI 

::'oraciones y !""'acili t%r el desl izar.-.ian"to de los ín$trtirr:entos 

hacia ~os c~nductoe. 

Todo 1.o anterior deberá incluir el desgaste co~pensato-­

rio que en los dientes acteriores está rerresentado por 1a 

remoci6n del ho~~o paletino, ~ie~tr2s que en ~os posteriores 

lo está ·~ar la remoción ~e la c~~vex~dad de las paredes de la 

cár.iara. 
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EXTIRFhCION PULPAR 

Una vez obte~ido el die~nóstico y ~a radicgrP.~!a i~icial 

se proceie a extir~ar 1a pu~~a coronaria, es~o ~~r lo general 

~e hace al realizar el acceso con los instru~entos ro~atorics 

y l~s re~anentes son !"etirados ce~ cuc~ari~las y exc~?ado~es 

hasta ll~ga~ a la en~rada de ~os conduc~cs, ~ntonces se lava 

con al~r:s. sol_uci6n cc~o pt:ede ser st1erc fisi,:>ló€!ico, !!ipocl.2 

rito de sodio, lechada de cal. Desru•s se ~rocede a ~uscar y 

penetra~ a los cocdi1ctos pare 1a ex~i~~2ci6n de la ~ul~a radi 

cul.ar, es::o se de?::::·e h~cer 0.es:--_·r..:és de !ia"be:-- obttnido la. condu_g 

tornetrfa real.10 

Coc respect~ a la extir~~ci6c pulrar se ha co~Dro~ado 

oue es p1"'e!e~ibl.e s?ccion2~r el tejido pul;:e~ con una 'Li=ia de 

tir:o "k" que extir,;:?.rla con tira.nervios, :!"a ~ue este ci~sga--

rra el tejido y crea una heriéa lacer~nte, ruede llevar a 

d!.::;tinto_??_ r:.ive1.es de rur:tura 1.a cul.r-~- radicul2r, pudier.d.ose 

producir la ru_ctura de los tejidos a nivel del periodon~o ar.i 

cal, todo esto es contrario a los.f"undamen;;os bio1.6gicos. 3n 

el caso de la biopu1.pectomía d,,,;,bi.db. a la in.;uria se _cue:ie pr2 

vacar la necrosis del muñón pufp~;:··. 

Es i:n;,re:icindí~.i~;'·c(i:,;9ce;~\~,.1-·o:!lg:i:tU:d de 1.a cúspide o 

borde focisa1. a1. fo,;;~-~rt,api9aJ.''P.el' dierite' a =tratar,_ con el 

objetó de no sobrepásar'.ia Uiil."ón cementoderitinario pues de eg 

to depende el,éxí.to~d¡{~iiatam:Í.fa.to'yá. que se evitará lle-.•ar 
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los ins-:rume!:tos o la obtu:--scién :nás a.1. 1.á d~l... ápice y ~ue es­

~O lesione 1os tejido2 peri~~icates, de los ryue de~ende la r~ 

pa~ac i 5n. Si se 1 le;rara e :sobreinstrU:~ent2r se cies2;rro1~ l.aría 

la periodontitis acicel eguda, esto t~~ería corro c=nsecuencia 

la ~ormaci6c de necrosis ~cr licuefacci5n. 

Se mide el dien-ce en la. radi.'.)r:r?.f'~a inicial, toma.ndc en 

cuen~a la ~o~gitud pro~edio ael die~te, a ésta medida se le 

reducen 2 mm, carr:o ~e~id2 C.e se~..lrici;...~d p~rF .. ev_it~r -=:-raumati--

zar ~os ~ejidos anicales pues ésta será la locgitud ~ue ten--

drá el íns-trumento '.JUe poste!"iormente se 1.le'Ta.rá a.1.. conciuc1;o 

radicular. previsto Ó-:3 i..tn "tei~-: d.e !:ule este ;'.)t1ed!":.rá ~-.:-:ger::-e 

al borde incis;;:l o a 1.e :--f .. .s .... i.:ie de~. d.ien>:e. Ya co!1 ¿·!.. instru-

xento dentro se rrocederá a.tomar une nue7a radio~ra!!a (cdo~ 

tor.H~7r.ía) y en .ésta se medirá el instrume-!:-::O ~/ el dien"t"e. Co~ 

es~as dos ~edidas y sa~iendc l~ lo~~itud ¿eL inE~r~a~n~o que 

se in•rodujo en el conducto se puede det~=:::inar.la longitud 

real del dien<:e. 

Es así como se ouedará en el caso. de una biopulpeciio:r..ía 

1 o 2 = más corto del ápice radiográfico, lo mismo se !:ará 

er: el caso de las necro¡;ulnectorr.!as, salvo ioz:.ca!i'Os .r>ue :::re-
',.,' . - ·. ·. ·~ :.· . ..• : '. 

se!"l:tert lesión perie.pical bien car.act'erízade· ·z..:?d:i0€'."rá:fica~enta 

cor áreas d.e reabsorción 6sea, pues· tos t~jtd~~. dei. C:~nductc 
ce:i:entario fueron reabsorbidos, queda,.;do· ~ee,~bierta 
na, es entonces o_ue la longitud ouedará a.::>.:;:· :!Í.'ll a'e1 
diográ:f'ico,. 

ápice r;l 
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L~~ conductornetrí"a es de StL'!ia importancia porque en el cg 

so de que se subinstrü:nen"tara los in::;tru.r.1entos no al.canzar.ía.n 

l~ unión cemeá~o~eiit.~~aria .de ja.ndo un rer:Ja.nente pul.::·ar en el 

c·:;r.ducto, por i..·o··t·anto 12 Limpieza seriR icco:nr-leta.. 

Se manifes~~~r~·-por medio de do1.or ;ersistente descuá~ 

ó.e 1a re~'-oCi~n:~'~j¡tP?.r; persiste~cie. de la ir..;:-l~rr.:E:ci6n periapi 

cal causad·~~-·p'6-;(_·i~'s ~roc1uc-tos de1. teji.dc ~t:.1_:-ar necr6tico. 

~·::::~.~:: ~<«•o••=~ó, 

~l \~~)\ 
O bie~ ea e~ case de so~reinstru~artsr, ~ue sería paear 

la li:;.ja_ a través del fo?~e...m.en apical se ocasiona.ria una 9erio­

do.c~ i t, is apíca.1. agude .. ele ja.ad.o s~cu.e las tales co;:io la necrosis 

00r lic~sfacción. 

Se mani::'le:s:ta "ºr la sensibilidad _ante la l)ercusi6z,, -se 

observa. sangre en -la punta- abs~ó~~ilcnte-; 
3s ruede dar debi5.o a.' que la longitud de 1.a distancia r~ 

corrida roor el instrumento d
0
is1"in_uye _cuando el condu_cto' es r..Q 

d.iflca~c.3 
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FR.:.?ARACION .CICJ.':ECA.NICA 

Ccn la preparación hiorr.ecáni.ca se intenta o'btener un ac­

ceso directo y :ranco a la uniór. cemento-dentina-conducto 

(C.D.C.), preparandose para se~uir el conducto dentinario, 

pues como se sabe el conducto cementario ya pertenece a la r~ 

€i6n apical y periapical. Esta zcns debe ser rea~eteda cues~o 

~ue cualquier Í!!,~l1~ia, ye. sea .,u!r.:ica o mec2-r¡ ica puede ser d.5,. 

ter~inante en la autorreparación de esa zonR. Cuar.do se reall 

za U!1a biorut~ecto:nía .:ie·ce preser~rD:rse 1.a vita.lidaá de1 muf-6~ 

p1..:.lpar, és'te se encue:'l.tra en el conducto ceme:::tar!.~ .. .':in el c_g_ 

so de necro~u1~ectomL~ los fsctcres etiol6~icos e$!án dentro 

del conducto, a.sí pu.es e1.iminandose la causa el e::-ec-to Sobre 

la zona perianica1 cesará ya que los tejidos lo perciben de 

in.r.'1ledie.to. 

Los ob je-: i vos. de la preparación bior!:.ecánc-±i ~~S~~r.·r¡: 
... ~ ·~~·:,.~,-~ 

.::.n 1a bi_opu1riect;m:!a:.· .... •· 

a> Ccmbatir'··-~·~··yos.ib1.~_ .•. ·.~t1f f~~&~~;~;:+~~-~fi;ci·~i_.•·#~:~~if )f.iipa 
b) Remoye'!"·J.a ~uloacoronari:a:•y,c ai(!u}ar,•losr,estos-

pulparei, .. 1: s~g;~ i.xf-t¡;:~> :dh.·Js~h{~ri~ue:·~;E·bs. 
dent1.narlos: :.; .•. \;'/•.ti'•••::''./;¡~_;;',;(>;{'__ ;::··''•·:;··· 

e) Preiren.ir•e1·' ~i6hr~c'!Uii~z~~º.;¿~;z,·t~'°cdrari: -~~h~;_~¡~~-
d) Rectih¿éir .1~ ·;~¿•Fq4~;:~·~·º'p~\;-~~y·i~f~~~f~i·~~F .-d~l con~-

ducto ~·· _ ..... , :. ·:::: ~:,-<·:::.··:.\:'? ,: .. :.<" :··. ·:~; ?"-
e) Ensa.."lchar·-· y e.'{i:~~i·: f2.S· ~S:red·es ·::.~eJ/ ·.-C\~.dd~·~~~q'"·~ _o.en~i-n~--

rio rrepÚ~áol:a; !lara una fáéil obturaciiÓn. 
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' 

~) Re~ove~ Les limiduras de dentina,~ue q~~dan- ccmo con­

secuencia de ia i~s-tZ'tl.-:l~ntaCiSn~ · 
g) F::-eserva::- ia: ,,'¡;~{id.~d del .:i:uñ6n :;:::--l;::ar. 

h) .Sajar la t.~-?~i6!l~si{r~rÚcial de la~>_...;¿rédes de:rti:ia--

:~::c:; 1.e ~ª~f ;~~~r~1k~~1·ª:!ª{:;s~:-;¡d:~:::;~ P;:e ~:~ 
retenci·5r1 ·~;;~·cán.:ict=;·.·:· de ~-J.:os ce:nentOs ·.·:,b~u~~-0._ó-res.-

-='-

:·--.---

:Zn 1a n~gr_opU·i_f-ec-t·ór!lí~ ---dif.ie~~ =.en 1.6$."_:;;rimeros.· cuatro 

riuntos,. 

a) 

b) 

.Ne?..ltr~Í-ize'i- -~~~ ~ont·::~iáo_-~-·t6x'{6-:6·-~:~i'e_ 1~· _ca1rided :~u.tr.a.r .. 
a,ecib;_~-f .... me:c~~-c~:- ,.Y. q u.~;'i~e~·en-:;·~·::\ i~~:~:/~~-J·-~~é~-~-~:a_S" .y- .. sus . 

. ?!.Oa.·-~6-~o~·,:; ~;¿~9ierio.o __ i~: ·:r,_b-;~:\b~6·t·e-~I'.~h~~- -de~ :::cond.uc-~ 

e) ;:m:::~c~~;r;:stos nL~~ü~fü, •i:;;,~~;~:i~Ú''. ü1f~,ctada Y 
~=c~:::;:i::··.~:: ··.·::~L:f:i~i~1s~~~~ibfg~L~c~~~=cª!::::_ 

.: __ . ~~- ,--- .... ·----- . '.~·.'.!--.::> ,:;~:~:..·: ·: ·-::J' ·-.,,·,e,,·-

d) ':r~c~ar ·e1 s~~catl;-¡:~-'fa;~t~="~~f'i6~~,ª:{'~#cducto radí-

cula;;~ ·· · ··< \. .,·.· .. ·.·. ., .,• 
. ; ... " ;:·,"-.:~ >-~· : ' ( ' . 

\_;.·-

En a":lbos, "c'S.s\;s-:~~- -:.:~s~~~.'~iec_~--tl·~, ;·có-nd,iCtome·tT!ii en· ··1e. pri­

rr:er:::. ci~a, -t_c·;~~~-:d·-6 ;~n,..66n~-i¿~~;ri·~--~:~-ri-: :1·~~'. .-f·a~es=::~s-~~aj~~-~~s-·_con 
anteri·or~de.é, pues B8..ie~~~n2co::i~ro-b6 ·-q-µa_, eti··el..· .·cz.:O de Pulpas 

nt:acrótic:::'..s 1.a. Oremnd.lcaci6.n y Z?:eut~:a}~iZ.?,ció!'l. de -i,9s~ p~_qdUctos 

de 5.esc:>m11osizir.S:i no :3.i~;::?~nuye-- 1..as or:-o~tc.nida:ies áe ~que se 

cresenten ex~~erbacioces agudas. 
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.:;s por· esto ~r.::.a t2nto en 1.a bio~ttl.p'ect9m!~_ 9'0TCO el! -la I?,.E 

cror·u1pectom.!e., de ha.be~ tí.er:np.?-, se· ~úe-a.e .instr1..unen'tar el cor; 

ciuc-to (9re~ria óbt'enc.ión ~e _co~duCtOmet~Í8.).• -~-ú~-~ .~·s'!ia_" t~~~ica. 
e.d.enl1.s· de -~cono~i-zFt.~. tle~P~-- _;~\' ·:-o_¿e!·~a·o·i· .-Y ._~}.:~:~~c-i_é!1.te ·a.e .. O-poz. 

tu..riidad. de __ re~_i:t•é;~ __ :·z:;~~ -:!Ji~oi1tOc- ~-:ri:-~-Cró"~ .. ¡-¿·os y 

productos qe deS-·co.!--J:-o~ici6i1~. 

,_•; 
., .. 

ENSANÓÚDO ·.·y Ú!f.ADO 
·,. ~ :..:~<.:·~ .. '._.~)-.. :··.~ ... :_. -·~-~-, ':_:'.:' _::".-:~·_( ·. :-; ' .. - .. 

mea io .. -'d·~~-,;.~:.:~~:: .. :·~:~-~tj·_~-Ó:i!!i~erit~O· ;:,s=.~:. consigue .. am·9-~Cis.r 
conducto, r·e·c~if~~á?:J~6 ,. :e·.i ~·.sar ... ~1~S" -~a_r_?Li.ei:~ ;.:,.~:':P..efi.~\~~.f.·~-;~i:·~·-~ 

Por 

a u os ·de· :t.oS .·~·ccú,;dt~--~to·s :>~ad·:i:Su.~e~_eO ·:-;;~~n~C~>::~-n ·.~~1'-~::~bi~~t·:~ib·~-~tc-:::!a 
come 

·::, ~~:-,'::" ; : <:' 

~·~·• ;;&b~j~ ; ~;dvist.n 
les ins t~.,_:me nt o 2 C:: oc, uz: "o op ~rJ~ªe,-~.:.·o·••.~.·~-110~ .. •0~. ~? ",-_-·:~ ... ·.'-e~-~Jt1..T,..?-0e·n··.···.····.~.~t.:·,·.~,~-:~,~.·.i_~--~j1'_;···~o·····~ ~-j· -0.::-~ :-· 

·1?._-~-s-~::1.:i~.-~-.:a~;:~_~:i:~ü:e(~~~.;~.:~--~-0:-~.. .u.; V· -= _ _ ,.._ . :.~ •. . , ~ 

::-estos ~·ecr6~-iC$S ~.~ió?{··:- sea -e~ c-~s-o .. _ ~-e -.i;·)·i.~~~~'.4~·. 2_ 1:-~~qo.~:-,_t-s;:~8:1-
te. 

con e1. c~ai' 'á1· penetrar se sient& 
- ·.. ' 

una_ 1.igera: ~re-S-ióri cont~a 
._, .,·_ ' 

las r-~~~4..6'~ ,. ··él moy-iz::i~nto entorice_s será, de im&t:lsi'5n. ;;: tr2.c-

ci6n, e't· ·instX.t1men~~6"s:{:;rá. ca..'Trbisdo cúa."nd6 .est_e' hc1.gedo C.er.7rc 

del con·e.uct'o se ir~:Lec.rá desr-u.~s de tr::iba.ja.r c·?:i c?tde~ tt."1.C de 

1os ir:st=--~zsntu~, E' e ca::fr: i?-rá. n~-:eve::-.<:::"l~e . el. .i::s~~umento y a~ í 

tur-e.r. 
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Cua~do un conducto está curvo es necesario tr~cajar úni­

car::.e!lte !!asta el .número 25 Pf:les los sigui:::ntes ya no son tan 

:12:-:i 1)les, si_n.-_-eril.b~rgo·_'- ~ ,pesa;. de ser flex i 01.es les pri!:Jeros 

ní::ieros es i:rfpo~te.n-:te cta:~·Vftr _1.os instrurnent;:,s e.nroxim3=d::>se _a 

la curvaturR o.e lO!:;i .cc'!:d.nctos para penetrar ~ejor al t:::"ayecto 

del conducto ~adicular.-

Aoerte de la remociSn de dentina infectada el obje~ivo 

de ~a instru~ent~ci6n de ~os co11ductos r&dicul~res es p~e~a-­

ra.r a los 4-5 mm apicale3 a un tErn1ai10 tal que le punta obtur~ 

dora ajuste a la cavid~<l pre9arad~. 

Ante todo hay que evit~r hacer ~ovi~ien~os inadecuqd~s 

con los instrumer1tos ya ~ue pueden ~revocar escalones o ~e~f~ 

r?ri la ra!z que es lo que sucede cuando se usan irl~~tru.-ne:.::."'to2 

poco f1.exibles, si sucediera e3to ~ería e~uiv~i..snte a reali-­

za.2· una subi.nstrumentac.i.Qn, ahor::t que si se ;:er:'c:-n.~e los =e­

.sul tsdos serían exsctamente iguales >:. una sobreinst1·umen':=.--­

ci6n, el res\)i~ado-.s.;_rá _un _co11ducto a1íntico en el :fora:nen 

apical> il_ue. ~o''l1a"sido•l~mpiad~ y es di:fícil da obturar _:-:•..:es 

el conducto t.i.~d~· iiÁ)nc'lyor .,diámetro que en la ;:orci 6n corona.-
. - ",<.": ;·i.> :;~. ;· ·:.·, . . ,. ·. ·. 

ria. El·u~o iA~~;:~ti:Z d:e>;_}~ instrumentos (movimientos roi;a­

t orios en ¡,~~hi~•s'ou~. J¿:,;,,:gx;. ~~;o;:ilaaos) iunado a 1a sOlu-­

ción frrié~.loi~.;;.-t8-!f~lén·Ja.'yj;~d~ 1~ ex¿lJ.sión de materie.l a!. 

peria;=lce como l;o .Ín~ic~ vd~de Visse19e~to tr:;e como cense--

cuencia 1a instalaclón de una periodontitis :;.¡::;ical. 

(\~ (!¡~ 
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IRRIGACION 

No solo se basa en la proyección de soluciones dentro 

del conducto, sino que también debe tomarse ·en consideración 

su retorno (a.spiraci6n). 

La irrig?ci6n de la cámara pulpar y de los conduct~s ra­

diculares es considerada de gran importancia antes de la ins­

trumentaci6n, en los casos de dientes infectados o despulpa-­

dos la soluci6n irrigadora i~~ a neutralizar los productos tg 

xicos y los restos orgánicos, antes de su remoción mecánica. 

En los casos de biopulpectornía la irrigación posibiiita­

rá una penetración mecánica aséptica al interior del conducto 

·radicular. 

Durante la instrumentaci6n la irrigación deberá ser abua 

dante para evitar que el conducto se obstruya, o que se vayan 

a fracturar los instrumentos pues lo ideal es que las paredes 

del conducto estén l:úmedas para que los .instrumentos trabajen 

mejor. 

La irrigaci6n después de la instrumentación es con la fi 
nalidad de remover todas las limaduras de dentina o detritus 

orgánicos que se puedan acumular sobre el T.ufión pulpar o los 

tejidos periapicales y estos interfieran sobre el muñ6n o a-­

recten 1.a acción benéfica de medicamentos y material de obtu­

ración, como consecuencia en la reparación. 

La desinfección o limpieza del conducto radicular depen­

de en gran parte de ls. minuciosidad de la ú1.tima irrigación 

y ésta se realiza.antes del sellado temporal u obturaci6n de-. 

f'initiva. 
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Se usan sustancias irrigadoras con la finalidad de hume­

ecer las paredes dentinarias para facilitar la acción de los 

'.nstrumentos y evitar que estos se fractur!"n. 

También se usan para eliminar restos oulpares o necrosa­

dos, sangre, limaduras, ya que estos son nichos para las bac­

terias. 

Algunos se usan porque tienen la capacidad de disolver y 

neutraliz~r el tejido pulpar inflamado o necrótico, así como 

a la dentina. Desafortunadamente la acción no es selectiva y 

si una solución es capaz de disolver tejido necrótico ésta 

también puede afectar al. liga."llen:to periodontal e incluso al 

tejido periapical si inadvertidamente es empujado a través 

del foramen apical. 

Otra función es contribuir a la desinfección del conduc­

to cuando está contaminado, disminuyendo el contenido micro-­

biano del mismo. 

Disminuir la tensión superficial de las paredes del con­

ducto ~on la finalidad de favorecer.el contacto de los medie~ 

mentas utilizados como apósitos así como mejorar la retención 

de los cementos obturadores. Si esto se hiciera nor medio de 

detergente emoliente, el líquido irrigador penetraría a la z~ 

na .Periapical provocando periodontitis apical aguda. 

La técnica consiste en insertar la aguja en el conducto 

procur9.rldo no obliterarlo para facilitar el retorno d~ la SU.§.. 

tancia irrigadora y con ello evitar oroyectar más allá del 

ápice, también se evitará ejercer mucha presión y se· infi 1 tri! 

rá ~eco a poco, después se aspiraré todo el líquido que fluye 

del conducto. 



Hay sustancias específicas ya sea para la biooulpectom!a 

o parala necropulpectom!a: 

Biopulpectom!a 

Necropulpectornía 

Agua de cal 

3uero fisiol6gico 

Eipoclorito de Sodio al 1% (Soluci6n 

de :Ki1.ton) 

Hi~oclorito de Sodio al 4-ó% ( Soda 

el.orada) 

Hipoclorito de Sodio al 5~ (líquido 

de Dakin) 

EDTá (Acido etilendiaminotetraacéti­

co) 

Suero fisiol6gico 

Con respec~o a la solución usada se requiere que sea in-

nocua oara 1.os tejidos ~eriapicales y los materiales de elec­

ción son; solución selina (suel'O fisiológico), agua bides"til~ 

da o solución anestésica. 

Suero fisiológico. Produce menos daño al tejido periaoi­

cal, as decir es ciocompatible. 

Hidróxido de cálcio o agua de cal. Prese~t~,';Jito: poder 

bactericida, puede neutral.izar la posibl.e ·aci.i~¡:~:(ciet.medio, 
inhibe la hemorr<=.P-ia sin orovccar vasoco~st~i~ci6ti;'elirnine.n­
do la posibi lidañ de una hemorraeia. tard.!a. Ji'a•ror¿ce 1.a re!="~­
raclón apical, ~~..atie~e 1.a vitalidad del muñ6n pul.par permi-­

t i e!'.ldo 1.a ap_os ici·5r. cementa.ria. 
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Hipoclorito de sodio. Es la slistanc~a de elección en el 

caso de necroputpectcm!as debido a: 

a) Posee baja tensión su~erficfal, ello ·facilita su penetra­

ción en todas las concavidades del conducto. 

·b) Neutraliza los productos t6:-:icos .• Permite neutralizar to­

do el contenico t6xico en la sesión inicial para evitar -

egu~izaciones de 1os proceso~ reriapica~es. 

e) Bactericida. Libera oxígeno y clero lo oue oca~iona sea 

uno de los mejcres antisépticos cor.ocidos. Por lo mismo 

ánicamente debe usarse para irrigar no co~o ap6sito. 

d) Favorece la inztru::ientaci6n. Por9ue humedece las paredes 

dentinarias. 

e) pH,·alcalino. Neutraliza la acidez del medio evitando el 

desarrollo bacteriano. 

f) Acci6n disolvente. Es el disolvente rd.s eficaz del tejido 

pul par. 

F,) Deshidrata y solubiliza las sustancias proteicas. Con es­

to las hace fáciles de eliminar. 

h) Acción rápida 

i) Tiene do.ble acción detergente, es decir reduce la tensi6n 

sunerficial. 

EDTA (acido etilendiaminotetraacético) 

Es un agente ouelente ~ue se usa para el ensanchado ouf 

mico de los condnctos de una mane:!"R s~ncille.. Est
1
á indicada 

para la locelizaci6n y am~liaci6n de co~dticto~ e~tr~chcs. A­

yuda a la lir.i!)ieza y desinf"ecci6r:> eliminando ,:~rte de lR ca-

n. .. 



pa sunerficial de virutas ~ue se for~a durante la instrt11llen­

taci6n. 

Facilita la acci6n medicamentosa al aU!llenter el diárne~ 

tro de los túbulos dentinarios, con esto aumente la permeabi 

lidad de la dentina. 

Condiciona las paredes dentinales del conducto radicu-­

lar para aumentar la adhesión del. material de cbturaci6n. 7 

OETURACION 

Signific~ rellenar en toda su extensión el esr.acio vacio 

que dejó la _nulpa denta1. al ser extirpada, con un material. -­

inerte que selle hermética y permanentemente el conducto con 

la finalidad de estimular la reparación apical y periapical. 

Es la fase final del tra.tamien~o endod6ntico. 

Razones para obturar un condu?to: 

1..- EJ. tejido de granulación que se forma como resu1tadc 

de la extirpación pulpar y la instrumentación, invadirá el -­

conducto radicular. Este dará como resultado la reabsorción 

radicular, por lo tanto el fracaso. 

2.- Si queda espacio entre la obturación y 1.as paredes 

del conducto pueden albergarse microorganismos o restos de t~ 

jidos :r entonces persiste como irritante del. tejido periapi-­

cal, si hubiera espacios vac!os en el tercio apica1. se estan­

carían allí los fluidos tisulares acumulados o exur~dos inftª 

m~torios oue serían un medio de cultivo. 
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3~- ün ccnducto radicular abierto es una vía para la in­

;roducción de r.roductos ~etab6licos a los tejidos r.criapica-­

les. 

4.- Debido a problemas parodontales pueden quedar al de~ 

~ubie~tc cond~ctos latera~es o fora;~ines. Este facilita el in 
greso 1-a mic~'.)Orga.-"1.b~r.:os y !~1.u!dos c·:.n la consiguiente in:f'1.a­

maci6n de los tejidos periapicales. 

5.- ?ara facilitar la re9araci6n.-17 

Se deben de utilizar materiales 1ue manteng~.n la •~tali­

:iad del muilón ¡:.ulpar (biopul!)ecto:r>ia) o que no inter:fiera en 

la recaraci6!1 de la necropulr.ectomia. Esto ;rá.s aue nada :fun--

cionar!a cc~o lrritan~e. 

31 limite de la obturación será la uni6n C.D.C. 

Es i~coréante obturar adecuadamente el conducto Dara es­

timular la necfor~aci6n de cemento y constituir con elle la 

obt~raci~n biolé~íca, ~zta será originada por el hueso y e1 

ce=ento (sell~ic biológico duro). 

Lo :)U.e ~ad i.~?ráfica-:ente se obserYa. camo u.na obturación 

exacta suele ser u.na sobreobturación, con esto los te.jidos I'_!r 

acc~onan adversamen-ce y cuede llevar al tratamiento al fraca-

so. 

en 

Se pueden :>casionar dañoa mayores de;:.endiend~ d7 .. 1'3.' zona 

1.a c'.te se' e!':cuentre la sobreobtura.ci•5n o sobreextensfón, 

tal es el caso qtte reoor-r;a,Dodó.6 en el cua1: una ·sob·~~b'fii::ura-­
-::i6n c~n .cun-ca.;- de pl11ta en un. prioer mo1:~r··~G~~:i.ici:;:." ~-~~~ion6 
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sinusitis crónica, mediante el retratamiento del conducto so­

breobcurado se eliminaron los s!ntomas. O bien la parestesia 

del. nervio mentoniano como reporta 1:ontgomery1~ a. :oesar de h§ 

cer nuevfuT.ente el trata~iento y ca~biar de cemento la parest~ 

sia persistió. 

Cuando es llevado más allá de1. ácice el. material. de obt.!l 

reci6n éste actúa como un irritante n.uí:nico. Al;;:unos son sol.u 

bles en los 1.ía_uidos orgánicos y se diluyen otros no y perma­

necen como cuerpo extra3o. 

El cemento de oxido de zinc y eugenol. es altamente irri­

tante rara los tejidos periapicales, ?rovoca la necrosis del 

aueso y cemento. 

La inf1a::'.Jaci6n persiste durante ;r:ucho tiempo alrededor 

del cemento y la reoaraci6n se puede producir pero con lenti-

tud. 

Es necese~io saber ~ue no es ~o ~ismo sobreexten~i6n y 

scbreobturaci~~. sucextensión y sucobt~raci6n. Sobre y subex­

te~s i6n se re=~ere 2 la dimensi6n vertical esto es, ~uedar 

m~s corto e sobrepasado del áoice radicular. Subobturac!Sn 

( :=:.o::.condensac::. :::o) se ref ie:!'e cuanci o el conducto !ta quedado 

T.al obtu=-ado e~ cu~louier dimensión Quedando reservorios para 

la conta~inacié~ e infección. Sobreobturaci6n se refiere a 

q_ue un ·~iente :::.;e obturado en las tres d.i::iensiones Y Wl exce­

so de material ~as~ el fora~en.9 
Tiene :nayo::- éxito los diences con sobreobi:uraci.óri q.ue 

1.o.s ~ue ~ienen zo_Oreexte!1si6n. Llo en te..n"t·~, 1.c .. id'ea1. eS que 



la obturación auede ec la unión cementodentinaria, se obtu~en 

en las tres dimens~ones todas las anfractuosidades y conduc~~ 

llos. 3s por esto ~ue se prefiere la condensación lateral y 

la vertical. 

Técnica de ccndensací6n lateral y vertical. 

Se selecciona u.n cono de guta~ercha estandarizado que r.~ 

ga. un buen ajuste .a;:ical, setoma une. radiogra.z-ia. (co:i::imei::::-!:3.) 

~a~~ v~ríficar la adartaci~n de~ cono y hacer izs correccio-­

nes necesa~ias respecto de le toc~itud. Se co1oc~ el con~ de 

gutapercha. en f!lc~hol para. ~S-'ltenerl.o estéril. 3e "oe:"niz~n 

el cono ¿ei alcoho~ y 5ejsrlo sec~r al. aire, cubrirlo e~~ ce-

me~~o e i~~rcducirL~ ~n al conduc~~ hasta 0ue su ex~re~? ~~u.s, 

so :iuede a la a~tu!"a ::B la. su~erficie incisal u oclusal -Jel 

diante. C!J:: un es~acia·:ior se conde!'?.sa :.l con~ contra las n~r.2, 

des del co!!C.ucto .. !i:ie.n-:ras se retir~ el esr~ci3Qor C'::lc un ~o-

vi::?iento er. arco !:.::a~:..a t.L."10 ~'" otro 1?..do 1 se ~o"!..oC:?~ un co:io é.e 

g~te):erche. de 'tamiaf:..o i'ico (puntes ~ccesorias), exs.ctamer..üa e:: 

la misma r:osiciór:. ocu~a¿a nor el espacia5.o~, es-:;o se .ha=á· ~:!.::1 

tas -i • .,.eces cc::o sea necesario has~R ~ue !1.0 pued.2 .... "l e.p:-!"e§:arse 

~ás conos accesorios en los tercios xedic y epical del~·cocd~;2 

-;o. Se -co::ia ~"l.a raóio;:;=-:;;.:f!s. ~ara l.a ~l'eri..::.,ics:ció .. "l Sie ·l,?-. c.::::_;·-.:,::. 



tar el penacho por medio de un instrumento caciente. Ahora se 

~ealiza la condensación vertical; co:i el c>.uxilio de instrumea 

tos adecuados (finger plugers) con el objeto de dejarla bierr 

condensada. Se limpia la cámara pulpar, se sella y se to~a la 

radiografía :final·.-8 
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CAPITULO X.. 

R E P A R A C I O N 



2ZPARACION 

31 diente que ya no tiene vitalidad pulnar no es un dien 

te muerto pues está rodeado de tejid.os vivos de sostén tales 

como el cemento, el ligemento ~eriodontal y el hueso~ de la 

salud de estos deoende el futuro de la pieza dental. Se puede 

decir ~ue el tTata.~iento endodéntico ter~i~ cuar-do La repar~ 

ci6n ¿e la zona periapical neutraliza los factores que han 

producido la lesi6n. 

Si la técnica operatoria ha sido correct2.l!lente desarro--

1lada y la radiografía inmediatG. nos revela haber conseguido 

wia Fr"e~araci.~n qui~úrgica, ob-curación adecug_da y bie~ cond.e:::. 

sada _!:'edemas en un !'.'rinci!Jio ~rcnosticar la e;roluci6n =avora-

ble de la lesión periapical ya ~ue los tejidos ;eri~ricales 

perci~en de inmediato esto,·y sus células notan la falta de 

los ir-rita.-!tes (patológicos y ye-trogé:licos) a los .-,ue ezta:Oa."l 

acostu::ú:irados y para 1-os aue tecian una resnuest:.; ~sneci=ica. 

La ausenci~ de sin~omatología y la toma de radiografías perr:?~ 

ten llevar un contral de la reparaci6n 6sea. Si radiográfica­

mante :::bser•ramos una obturación defectuosa el pronóstico se!"~ 

:ná.s rese~vado debido a que 1a FC:s;Lble persistenci~ de ~icroo,::. 

ganis::::'.)s patógenos en la parte no obturada del conducto ;-:uade 

i~~edi~ la reparación de los tejidos ?eriar-icales. 

¿ C6mo se ¡oro.l.uce la. repar-;;,ci6n'? 

3ajo circunstancias normalés, Üi re~a:ccicc. del. tejido pe­

rianic.al a :..a extir-;ación de _la· pt.Í1.pa vita:.. es ·la inf1a..rnaci6n 
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aguda. Se forma un coágulo de fibrina sobre los tejidos peri­

apicales y/o apicales. Dura."1te el proceso de reparación, el 

coágulo es reorga.91izado; Des~ués de la fa~e inflal!latcria, la 

proliferación del mesénquima comienza de 3 a ? d!as des~ués 

~e producida la herida. 

Tejido de gran.ul.aci6n. Semanas después de que ha sido 

completado el trata.miento endcdóntico del conducto radicular, 

el tejido de granu1.aci6n se encuentra en el complejo tisular 

apicoperiapical.. Este tejido de gr9.nul2.ci611 es una reacción 

de defensa a la 1rritaci6n de la extirpación pul~ar y el tra­

bajo bicmecánico del conducto y es un precursor de la repara­

ci6n. Las granul?.cio.nas está."'"!. =o!"m:.=..C:?..s !=Cr nue .. Tos ca~~}eres·, 

rodeados por tejido mesenquimático. 

Nuevos vasos sa..."1gu!neos. Surgen de la ·rascularidad pre-­

existente. Hay un brote de cél.ulas endote".:...:ales. Los brotes 

crecen hasta estructuras egra.::=adas, 1imit~do brotes capila­

res, los que luego adquieren ~ luz. Los brotes pueden encon 

tratse y fusionarse o adherirse a les segmentos vasculares V.!a. 

cinos, estableciendo as! una red. 

Fibroblastos. Los fibroblastos se multiplican y las fi-­

brillas colágenas sen depositadas. El fibroblasto sintetiza 

mol.écul.as de tropocolágeno 1.as :,ue se agregan luego extracely_ 

1armente en Las fib~illas coLág~nas, es por esto ~ue las fi-­

brillas más viejas tienen may~~ diáme~rc. Los nuevos fibro--­

blastos provienen de las célul2s de tejido co~ectivo 1.ocal o 

células mesenquim~tosas indifere~ciadas. 
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Sustancia i"undrune:rt taJ .. Dc.i-ante 1a rer·araci6n ~uestra. un 

m~rcado áuma~to ~n el material metacro~ático. E~te aparece e~ 

sl 24 horas despué• de qua se realiza la herida. Se observ~ 

en ~ayor cantidad a la altura de la p=clif9raci6n fib~oblásti 

ca casi al see.unclo o tercer día desiou&s de la incisión. A los 

cus.tro d.!as 1s.s ffi2 .. cror::cléculas: coloidales de esta substancie. 

co!!'ien:,;,,-,n a redi::;r.onerse. Esto es anterior a la fo:r::::aci6n del 

colágeno. Dessu~s en for~a paralela con la formación de las 

fib:as coláge:ia::, se nota w1a gradual disminuci6n en 1a meta­

crorn::!s le. de 1:::. sustanc ?.a. f'undaT.ental. 

LD. hep¡;_rinc_ r.uede ser un componen"'te de la sust.:=ncia fun­

dr.i=c:-:.t;::.l. ciu.r~:i.te ln. r~"cli·fr::r3.ción f'ibrcblá.stica y quizás tam­

bi~n du~~~te la fibrog~nssis. El ácido hialurónicc y e1 con--

drcit in suJ.fr:..to e:::t&.:1 ta:r:bién presentes en cantid~cies aumentg 

das durante la cicat~izaci6n. 

Fibro9lasia. ~l pa3ar el tiempo, la densidad de las célB 

las inflamatorias comienza a ser menor y la inflamación dis~.h_ 

nuye. El. edema retrocede y el nú:nero de vasos sangufneos es 

menor. Aleuz1os vasos· saneuíneos dilatados permanecen hasta -­

que se completa la reparaci6n. Ha~~ Un intento de recrganiza-­

ción. del l:igamen"to ¡:ier:iodontal, es el.abo'.!'"ado tejido fibroso. 

La ci~~t~izaciÓn del tejido conectivo comienza 1.a res--­

tauraci6n d¿1:;te,;Íido. conectivo herido y cel hueso. 

Aposición de· ce::!ento y hueso. La cic2tríz es ;:radual:TOen­

te :eabscrb~_da_ y_· .los vasos sanguíneos des.atnrecen. Ea.y a.posi-



ci6n de cemente sobre la rafz y este parece ooliterar el for..'1 

men apica1. En 1a ;:-eri:feria de un g'.!""2.....:."'!.U!.o:ne. periapical, 1os 

osteoblastos aparecen y es elaborada la ~atríz 6sea. Se rege­

nera el hueso a1.veolar perdido. La arqc:.itectura normal del ll 

gamento periodontal es rest!'<urada. Aproxim:i.é!a'.!:ante en los prl 

meros 6 meses la reparaci6n está realizada. 

Se puede decir que el proceso de reparación consta de 3 

fases: 

1.- Gradual cicatrización de la inflamación aguda peri-­

~pical, producida por el trate..!!liento de conductos. 

2.- Regeneración de los tejidos cc~prometidos: 

a) Reparaci6n de la superficie radicular lesicr?.ada .• 

b) Regeneraci6n de la me~brana y el espacio periodo~ 

tales. 

c) Proliferaci6n del hueso alvs.clar destruí.do. 

3.- Cierre del foramen apical ta..~to por tejido conjunti­

vo como por tejidos duros (neocemento), que pueé!en -

ser: dentro del. co.nducto, en e1. ápice y f.uera del -­

conducto. 

Factores que pueden" favorecer la rep?..raci6n:. 

En el. caso.de la bioputpectomía se puede afirmar que la 

reparaci6n es favorecida p-or la preser•;aci6n de la vj,. talidad 

del muñ6n pul par y _·esto. :depende de: 
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l.- De la intensidad del traumatismo mecánico infligido 

al mufión pulpar durante el tratamiento (sobreinstrumen-::ación) 

2.- De la agresividad de la irrigación química producida 

por drogas empleadas, tales como soluciones irrigadora~. a~2 

sitos entre sesiones, o ambos. 

J.- De la persistencia de la irritación mecánica prcducl 

da por el material obturador del conducto radicular (sobreob­

turaci6n). 

4.- De la irritación química persistente producida por 

las sustancias y/o materiales obturadores. 

5.- De la capacidad biológica de 'reparación. 

En el caso de necropulnectom!a denende de la ausencia de 

infección, dado que nunca se observará el depósito cemenoarto 

sea externo o interno a lo largo de las paredes del conduc"o 

radicular que est~ infectado. Se desarrollará te~ijo de grang_ 

lación con gran cantidad de células inflamatorias. El fora~en 

en lugar de curarse, se observará dilatado por las reabscrci2 

nes. 

Si se combatió la infección la reparación se llevará a 

cabo por las mismas células que con la biopul~ec-:;om!a (=ibro­

blastos, cementoblastos y osteoblastos) y es necesario cue la 

región periaoical esté ricamente vascularizada,prcporcicnar..do 

infiltración leucocitaria y actividad fagocitaria. El tejido 

conjuntivo permite la formación de tejido óseo y ce~entoic~. 

La ce~entogénesis se lleva a cabo en ausencia de in=ec--

ci6n. 
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e o N e L u s I o N 

E1. órgano dentario no es un ente indeoendiente de1. orga--­

nismo, por ende cuando se realiza un tratamiento de conductos 

se presentará una resouesta mediata o inmediata en los teji-­

dos aue forman el diente y su entorno; es por ello que se re­

quiere el preciso conocimiento tanto de la anatomía como de 

la fisiología de dichos tejidos para saber que es lo que suc~ 

derá con el trabajo biomecánico o el tratamiento en s!. 

Uno de los ou..~tos más importantes es manejar la técnica 

con la mayor destreza posible, pues como se sabe no hay mejor 

tratamiento aue 1.a prevención, es decir, evitar lesionar la 

zona rropia aue determinará. e1. éxito del tratamiento esto es, 

respetar la unión C.D.C. _La reparación se dará si se han se-­

guido los lineamientos previamente estab1.ecidos. 

E1. odont61.ogo de práctica genera1. debe tener dominio de 

lo antes mencionado y en caso de no ser asi tener la suficieu 

te honestidad y ética para remitir al paciente con el profe-­

sional caoacitado, para evitar ocasionar al paciente un daño 

que pu.diera culminar con la muti1ación de uno de los elemen-­

tos del aparato masticatorio. 
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