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INTRODUCCION. 



Con frec~eücia, lleean al consultorio dental niños queján 

dose de dolores dentales, y al cirujano dentista, el único tra 

tanie~to que se le ocurre, es efectuar la extracci6n de la pi~ 

za dental causante de la molestia, sin pensar que, por medio -

de u..~ tratruniento endod6ntico pudiera salvarse. 

En la actualidad, la endodoncia en odontopediatría tiene

un ~apel im~ortante, ya que sus finalidades son, las de tratar 

de conservar las piezas tem~orales en su lugar, hasta que haga 

erunci6n el sucesor permanente, así como mantener vital el te

jido pu1par de las piezas permanentes jóvenes, para que se de

sarrollen normal.mente. 

Pero no podemos hablar de los tratamientos endod6nticos,~ 

sin antes conocer el tipo de tejido que es la pulpa dental y -

su constituci6n, los irritantes que la pueden afectar, así co

mo saber diagnosticar sus patologías y complicaciones 7 es por

ello que hemos dedicado un capítulo para cada uno de estos PU!!. 

tos. 

El presente trabajo tiene como finalidad, estudiar cada -

uno de los tratamientos endod6nticos con que se cuenta, para -

tratar las natologías pulpares de las piezas temporales y per

mf'!Ilentes j6vones, las indicaciones de cada uno de ellos y el -

procedi~iento para efectuarlos. 
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::e sentiré zqtisfech~ si esta tesi~, es de nrovecho p8ra-

C"Ue <:":üenes la le8..n, se den c·_;3~t':1. de lo i.a1ortr-:J.te ~:).e es la_ 

e:'ld>J:::.:i::icin en odonto"'lediatría, es·.,erando al rnisno tie~-po sea -

d 
. ,, 

e i:n~eres para el H. Jur2do. 



HISTOLOGIA, PISIOLOGIA Y• ANATOl4IA PULPAR. 
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CAPITULO I 

HISTOLOGIA, FISIOLOGIA Y ANATOKIA PULPAR. 

l. La pulpa dental como tejido conectivo. 

A. C'luli::ls. 

a. Fibroblastos. 

b. Odontoblastos. 

o. C61ulas defensivas. 

c1 • Histiocitos o º'lulas emigrantes en reposo. 

c2 • C'lulas mssenquimatosas indiferenciadas. 

ºJ• Células emigrantes linfoides o •mi~antes-

ameboides. 

1ina. 

B'. fibras. 

a. Fibras colágenas. 

li"l. Fibras de Von Korff o argir6!'ilas o de reticu-

c. Sustancia. :fundamental. 

2. Irrigaoi6n pu1par. 

A. Arterias y Tenas. 

R. lticrocircu1aoi6n. 

C. Vasos 1in~áticos. 

3. InerTaoi6n pu1par. 

A. fibras mie1ínicas. 

B. Fibras amielínicas. 



4. Funciones de 1a pulna. 

A. Forma.ti va. 

B. Nutritiva. 

C. Sensitiva. 

D. Defensiva. 

5. Inflamaci6n pu1par. 

A. Principios de inf1ama.ci6n. 

a. Inflamación aguda. 

91_. Injuria. 

a2 • Alteraciones vasculares. 

a3• ExudRdo in:n.amatorio. 

a4• Cambios en el torrente sanguíneo. 

85• Neutra1izaci6n del efecto dañino. 

a6• Resolución o reparación. 

b. In~amaci6n crónica. 

B. Inflamación aguda de la pulpa dental. 

a. Alteraciones de la capa odontoblástica. 

b. Al.tera.ciones de l.a predentina. 

c. Quimiotaxis. 

d. ~eparaci6n. 

c. Inflamaci6n cr6nica de la pul.pa dental. 

D. Dinámica de la infl.amaci6n pulpar. 

6 

6. Diferencias histol6gicas de las pulpas dentarias tempor~ 

les y pe:rnianentes. 



7. Anatomía pulpar. 

A. Cámua pulpar. 

B". Conductos radioularos. 

c. Formnenes apicales. 

7 

D. Dif erencia.s anat6micas entre dientes temporales y -

permanent•s. 
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Fara estudi2..r histol6gic2Jnente a la pulua dental, de 

~emos saber oue pertenece al tejido conectivo. Este tejido es

el más abund2..nte del cuerpo humano y su funci6n es relBcionar

los tejidos entre sí, a?.nteniéndolos juntos y dando la fo:rrJ.~ -

corporal; la puJ.pa dental. pertenece a la clase de tejido co~e~ 

tivo laxo y ~roviene del mesénouima de la papila dental, sien

do determinada su forma por el 6rgano del esmalte, está consti 

tuida por: Células, fibras, sustancia fundamental, vasos S8n -

guíneos y nervios. 
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l. La pulpa d~ntal como tejido conectivo. 

A. Células. 

Durante el desarrollo de la pulpa dental., el nlllie 

ro de elementos colulares de la misma disminuye, mientras que la 

sustancia intercelular aumenta, de aquí que, a medida que enTej.! 

ce la pulna dental, habrá una reducci6n progresiva del número de 

células y aumento del número de fibras, esto tiene importancia -

clínica, ya que una pul~a vieja y fibrosa, es menos capaz de de

!enderse contra las irritaciones, que unR pulpa joTen y altamen

te celular. La8 c'1ula8 que constituyen a la pulpa dental. son: -

~ibroblastos, odontobl.astoe y c61ulas de de~ensa. 

a. Pibroblastos. 

Estas células son las que más predominan en 1a 

pulpa dental, tienen nucleo OTalado y ~orma aplanada o de estr9-

1la, teniendo 6stas ú1timas largas prolongacione~, su ~unci6n es 

la de producir proco1ágena que a su vez se conTíerte en colágena, 

tam.bi'n son capaces de secretar mucopo1isacáridos que mantienen.

las fibras unidas entre si. 

b. Odontob1astos. 

Son cé1u1.as altamente diferenciada.8 y no solaaen

te !or11an parte de 1a pulpa denta1, sino tambi~ de 1a dentina,

nutrl6ndose y perpetuándose a expensas de la primera e interYi 

niendo en la ~oI'Jllaci6n, nutrici6n y sensibilidad de ls segunda • 
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SU morf'o1ogía Taría de acuerdo a la zona que ocu 

~an en e1 diente, en 1a corona adquieren una f ol"lla cilíndrica y 

~.lar~ada, dando así origen a dentina regular; en ·la mitad de -

la porci6n radicular se TUelTen más cortos T de forma cuboidea

y a medida que se acercan al. ápice, Yan adquiriendo una forma -

aplanada semejante a 1a de los fibroblastos~ siendo menos dife

renciadQs que los de la co~ona y por lo tanto elaboran dentina

amorfa. 

Los odontoblastoa se encuentran en forma de emp!!; 

lizada o sea paralelos y en contacto continuo unos con otros, a 

todo lo lar~o del límite con la predentina, esta em~alizada pr!; 

senta un espesor de 6 a 8 células y es más apretada en dientes

j6venes, mientras que en los viejos el n'611ero de odontoblastos

disninuye. Este tipo de célu1as emiten prolon~aciones citoplas

máticas que se dirigen hacia los límites amelo-dentinarios y C.! 

nento-dentinarios, dichas prolon~aciones se encuentran dentro -

de los túbul.os dentinarios~ rami~icándose y anastomosándose en

tre sí, esto se relaciona con la captaci6n de estímulos, debido 

a que la.s termin~ciones nerviosas de la pulpa denta1 hacen con

tacto con e1 cuerpe de 1os odontob1astos. Los odontoblastos se

re1acionan con 1as c~1ulas subyacentes y con las células local.! 

zadas en el centro de la pulpa por medio de prolongaciones pro

toplamnáticaa, de ah! que si se lesiona un odontoblasto elabor~ 

rá productos de degradación, los cuales a:rectarán y lesionarán

ª las célu1as adyacentes. 
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En l.a pulpa cameral, debajo de la empaliza.da. de

odontoblastos, se encuentra una zona acelu1ar rica en fibras 

nerviosas, esta regi6n recibe el nombre de zona de Wei1 o z.ona

subodontoblástica. Debajo de la capa de Wei1 se encuentra \1!la. -

zona rica en fibroblastos y célu1as mesenquimatosa.s indiferen -

cindas, las cuales en caso necesario se pueden diferenciar en -

odontoblastos. 

c. Células defensivas. 

La pul.pa denta1 a1 igual. que todos 1os tejidos 

vivos reacciona a una injuria inf'l.a~dose, 1as cé1ul.as de de 

f ensa de la pUÍpa se loca1izan cerca de 1os vasos s~neos, 

lo cual es ventajoso, ya que de esta manera se encuentran en 

una ma~ífica posici6n, desde donde pueden actuar de una manera 

local. o bien desplazarse por los capi1ares a sitios más lejanos. 

Dentro de las células defensivas tenemos: 

c1 • Histiocitos o cél.u1as emigrantes en repo-

so. 

Son células de forma alargada, irregul.a:r, ra-

mificada, con nucleo oval, encontrándose cerca de los capilares. 

estas células tienen la particularidad de que ante un proceso -

inflamatorio recojen sus pro1ongaciones citcp1asl'láticas, adqui

riendo una forma redondeada para así emigrar al. sitio de la in

:f'J.amaci6n y convertirse en macr6f~os. 
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ª2• 06lu1as mesenquimatosas indiferenciadas. 

Les células masenquimatosas indiferenciadas -

son de gran importancia ya que son pluripotentes?caracter!stica 

que les permite· transformarse en la célula que se necesite, su

foX'l'!la es similar a la de los odontoblastos, su nucleo es oval y 

se encuentran en intimo contacto con la pared capi1ar externa. 

c3• C'lula:~emigrantes linfoides o emigrantes-

a.meboides. 

No se sabe mucho acerca de estas cé1u1as, pe

ro se oree que provienen del torrente sangu.:(neo, son células 

con escaso citop~asma y prolongaciones finas o seud6podos, dato 

que sugiere carácter migratorio, que en presencia de inf1ama -

ci6n crónica se han encontrado en el sitio de la 1esi6n, pero -

aún queda mucho por investigar acerca de ellas. 

B:. l'ibras. 

Entre el.l.as encontramos: 

a. fibras colágenas. 

Los fibroblastos secreten colágena que se reuue

en forma de fibril1as, que forman a su veg fibras de colágena. 

:Diversos autores aseguran que a medida que enve

jece la pulpa dental, aumenta el número de fibras co1ágenas, 

las cual.es sustituyen a la sustancia fundamenta1 y a las célu -

las pulpares, en base a esto, Stan1ey (44) efectuó un estudio y 

obtuvo los siguientes datos: 

l) Los dientes anteriores tienen más colágena -
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que los posteriores. 

2) Las fibras colágena-e de tipo fascicu1ar (for

man haces paralelos a los nervios) son más comunes en los dien

tes anteriores j6venes. 

3) En los dientes posteriores viejos, intactos,

hay un~ cantidad sorprendentemente pequeña de fibras co1ágenas. 

4) Despu6s de los 20 años de edad, el tejido pU!_ 

par radicular, contiene más colágena que el coronario. 

A partir de estos resultados Stanl.ey 11eg6 a la

conclusi6n de : "El aumento de fibras colágenas no se debe tan

to a la edad, sino más bien a una irritaci6n anterior, por lo -

tanto un diente estimu1ado lo suf'íciente como para poder produ

cir dentina. irregular, deberá contener más co1~ena". 

b. Pibras de Von Korff o argir6filas o de retic~ 

lina. 

Estas fibras se observan como haces espira1es e!! 

tre los odontoblastos y se dirigen hacia la periferia de la pU!_ 

pa, engrosándose a medida que se acercan a ella, posteriormente 

se abrea como abanico en la predentina y se supone que se cont!. 

núan dentro de la dentina pero como fibras de co1ágena. 

a. SUstanoia fundamenta1. 

La sustancia fundamental es aquella que propor -

ciona una uni6n gelatinosa entre los elementos ce1u1area y la.s

fi bras, desde el punto de vista histoquímico está compuesta por 

agua, proteínas asociadas a mucoproteínas y mucopolisacáridos -
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ácidos. Esta sustancia es el medio por el cual los metabolitos

pasan de 1a ciraulaci6n a las cá1ulas y los productos de degra

daci6n van de las células a las venas, es por ello que esta sus . 
tancia se puede alterar durante la inflamación. 



1 ¡:: ·- _, 

2. Irrigación nul~ar. 

A. A.rteri~s y ven8s. 

Por el forá~en anical, penetra una sola arteria-

o varíes arterias peouefias, las cuales se van ramificando a me

dida nue se acercan a la porci6n pu1par coronaria y de este mo

do form'S?l una red capilar e.bund?..nte sobre todo en la regi6n 

odontoblástica, ya ~ue en esta zona, es donde se necesita mayor 

aporte sanguíneo por efectuarse ahí, el princiua.1 trabajo de la 

pulpa, o sea la formaci6n de dentina. Posteriormente la sangre

es recogida de la red capilar por las vénulas, las cuales si 
• 

guen un curso similar aJ. de las arterias, a.u:il.que un poco más ha 

oia el centro. 

Los vasos pulpares presentan ciertas pecu1aried,! 

des: 

Las arterias siguen una dirección recta y sus P!! 

redes son más gruesas que las venRs~ pero les segundas son más

anchas y sus límites son irreguJ.ares o sea que aqui, no se si -

gue la clasificaci6n general da 103 vasos del tejido conectivo, 

de que el espesor de la pared del vaso está en relación con la-

pared de su luz. 

Las arterias tienen una capa muscular típica, ya 

que a lo largo de los capilares,en contacto con la pared endot~ 

lial, se encuentran unas c61ulas llamadas pericitos o células 

de Rouget, las cuales son elementos musculares ramificados. 
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B. Microcircu1aci6n. 

La microcircu1aci6n se realiza a nivel capilar,

esto ea posible gracias a qu~ su pared es semipermeable, permi

tiendo de este modo, el paso de elementos nutritivos de la cir

culaci6n a las c~lulas. Ea interesante el hecho de que debajo -

de 1a capa subodontoblástica, existe un gran número de capila -

res que no entran en funci6n, esto es importante, ya que al. pr.2_ 

ducirse una reaccidn hiperémica de rápida instau~aci6n, no se -

necesita la proliferaci6n de capilares adicionales, pues se ha

ce uso de los antes mencionados. 

O~ Vasos linfáticos. 

Se ha comprobado su existencia, mediante la apl! 

oacion de colorantes en el interior de la pulpa, los cuales son 

transportados hacia los linfáticos regionales. 
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3. Inervación nulpar. 

Através del forámen apical, penetran haces nerviosos

que llegan hasta la ~orci6n pul~ar cameral, estas fibras nervi~ 

s~s pueden ser medul~res o mielínicas y amic1ínicas. 

A. Fibras mielínicas. 

Las fibras medulares o mielínicas que penetran a 

la pulra dental, provienen de la segunda y tercera. rama del V -

par craneal o trig~mino, estas fibras llegan tanto al ligamento 

parodontal como a la pulpa y acompaffan a los vasos sanguíneos 

y frecuentemen~e, rodean a las arterias a manera de espiral.. 

Conforme estas fibras se acercan a la porci6n co

ronaria, se van ramificando en grupos cada vez más pequeiios, 

haata formar un plexo nervioso bajo la zona de Weil llamado pl~ 

xo parietal, una vez que han pasado la zona de Weil, pierden su 

vaina de mielina, pero continúen ramificándose pasando entre 

los odontoblastos, hasta terminar en el 1ímite'pu1podentario~ 

aunque algunas fibras penetran hasta la predentina. 

Es de importancia hacer notar -que cualquier est! 

mulo aue llegue a la pulpa dental, siempre se captará. en f'o:rm.a

de dolor, ya que el único tipo de terminación nerviosa que se 

encuentra en la pulpa, son las terminaciones nerviosas libres 

que son específicas para la captación del dolor. 



~ Fibras amiel!nicas. 

Estas fibras pertenecen al sistema nervioso aut6 

nomo y ~ienen como funci6n inervar a los vasos sanguíneos, regg, 
~ -

lando s~s contracciones y dilataciones mediante reflejos, a.e 

tuando ñe esta manera en el control vasomotor. 



4. Funciones de la pulpa. 

A. Formativa. 

Se dice que la pulpa dental tiene una función 

formativa, debido a que por medio de los elementos celulares 

que la com~onen, es can?z de producir dentina, esta producci6n

es rápida durante la dentinogénesis, hasta conformar la forma 

~rincipal de la coronB y de la raf z dentaria, posteriormente, 

el nroceso se hace más lento pero casi nunca se detiene. 

B. Nutritiva. 

Los elementos nutritivos se encuentran en el to-

rrente sanguíneo, es por ello,aue a1 presentar la pulpa vasos -

sanguíneos, permite que estos nutrientes lleguen hasta sus c~l~ 

las y espacios tisulares, además de que ~ar medio de las proloa 

gaciones odontoblásticas, estos elementos nutritivos llegan ha:!, 

ta la dentina. 

c. Sensitiva. 

La pulpa dent~l tiene nervios sensitivos, que se 

relacionan con las prolone~ciones odontoblásticas, túbulos den

tinarios y cuerpos de los odontob1astos, de esta forma tiene a

su cargo 1a sensibilidad tanto de sí misma como de la dentina y 

por tener terminaciones nerviosas libres, los estímulos que ca~ 

ta se transmiten siempre en forma de dolor. 

D. Defensiva. 

La pulpa denta1 se encuentra rodeada por dentina, 
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que la proteje del exterior, sin embargo cuando la nnred denti

naria no está intacta, la protecci6n disminuye, pudiendo ner 

afectada por diversos irritantes. En caso de que haya una irri

taci6n ligera, la pulpa dental se defiende estimulando o produ

ciendo odontoblastos," para que estos formen dentina reparadora

y así exista una barrera dura contra el irrita.~te. 
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5. Inflamación pul~1'll'. 

Para pod~r hablar sobre la inf 1amaci6ñ pulpar, prime

ro debemos tener conocimiento de como se efectua l~ respuesta -

inflamatori~. 

A. Principios de inflamaci6n. 

La inf1amaci6n es una resnuesta del organismo a-

un material extraño o a una injuria a1 mismo y se caracteriza -

por cuatro signos cardinales que son, tumor, rubor, ca.1.or y do

lor, iiltimamente se ha agregado otro signo que es e1 de funei6n 

disminuida, pero su origen es oscuro todavía. Existen dos tipos 

de inflamaciones: • .\gu.da y cr6nica. 

a. Inflamaci6n aguda. 

Los estadíos de la respuesta inflamatoria aguda-

son los si~ientes: 

Soi• Injuria. 
. 

CUalquier causa que produzca daño ce1u1ar oc~ 

sionará una respuesta inflamatoria aguda. Fntre las causas se -

encuentran: Agentes físicos como traumas; age!ltes químicos como 

ácidos corrosivos, fenoles, álcalis; agentes bio16gicos como 

bacterias o bien reacciones antígeno-anticuerpo. 

a2• A1teraoiones vasculares. 

El primer cambio vascular que se observa, es

una vasoconstricci6n de las arteriolas, la cu.al es rápida, pas~ 

jera y regulada por 1os nervios vasculares. A esta vasoconstri~ 
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ci6n, sigue una vasodilataci6n de las B.rteriolns, la cu.al dura

el tiempo que sea necesario y explica el calor y rubor en la zo 

na inflamada, por aumento del flujo sanguíneo en esa regi6n. 

a3• Exudado inflamatorio. 

Una vez que se ha producido la vasodilataci6n 

capilar, lo que ocasiona aumento de la permeabilidad vascular,

la velocidad del :flujo sanguíneo disminuye, preparándose de es

ta manera el capilar para la salida de exudado y vara la conso

lidaci6n del área afectada, entendiéndose por exudado, a la sa:;. 

lida de plasma junto con c61ulas y proteínas, siendo la consoli 

dac16n la formación de un coágulo de fibrina, que tiene como ~ 

funci6n circunscribir el área da..fi.ada, para evitar que el exuda

do escape y tener en la zona afectada una actividad especial de 

defensa .. 

a4• Cambios en el torrente sanguíneo. 

Las células del torrente sanguíneo, así como

las del endotelio vascular son electronegativas, debido a esto

se rechazan unas a otre.s,de esta forma, a las cálulas sanguí 

neas las encontramos viajando en el centro de la luz del vaso 

y entre ellas y el endotelio, existe una zona ocupada por plas-

ma. En la respuesta inflamatoria aJ. producirse la vasodilata 

ci6n vascular, la velocidad del torrente sanguÍneo disminuye 

{estasis sanguíneo} J.o cual ocasiona aue las cálula.s sanguíneas 

pierdan su electronegatividad y de esta forma se dirigen hacia

el sndotelio (marginaci6n) hasta llegar a contactar con ~l y -
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prepararse para ~u P.Mi~~3ci6n (p~vi.~~ntaci6n); una vez oue se -

ha ~roducido la ~avioentRci6n de las células, 1os leucocitos d~ 

sarrolle.m pseud6podos para poder etravesar la pared del vaso 

(diapedesis) y trasladarse al sitio donde deberán actuar, donde 

~on atraídos por medio de sustancias químicas producidas por 

los microorganismos (quimiotaxis). 

a5• Neutralización del efecto da..~ino. 

La neutralizaci6n del efecto dañino, se lleva

ª cabo por medio del exudado y de las células que salen con él, 

las cuales ~or medio de fagositocis eliminan a1 agente causal.. 

a6• Reso1uci6n o reparaci6n. 

Una vez que los irritantes y restos celulares 

hen sido eliminados, que el coágul.o de fibrina. se ha reabsorvi

do y los mediadores químicos de la respuesta inf'1amatoria han -

sido destruidos, se restablece 1a circulaci6n normal. y el área 

dafiada vuelve a la normalidad, es entonces que comienza a lle -

varse a cabo, ia resoluci6n del área afectada.. ·~i la injuria es 

pequeña, las cé1u1as destruidas son reemplazadas por regenera -

ci6n, pero si el daño ha sido mayor e incluye estructuras que -

no se -pueden regenerar, 1a zona afectada será rellenada con te

j ido fibroso. 

b. Inf'lamaci6n cr6nica. 

La inflamación crónica se ha.ce presente. cuando

el agente causal 'Permanece por largo tiempo, ya que no fué pos,! 

ble eliminar1o por medio de la respuesta in:fl.e.matoria aguda.Hi~ 
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to16gicamente en una in:f1~aci6n crónica encontramos neutrófi -

los en e1 centro y la periferia de 1a lesi6n (vestigios de in -

f1amaoi6n aguda), así como linfocitos y~macr6fagos en l~ parte

más profunda de la zona afectada, una de las diferencias que ob 

servamos en la inflamación crónica, con respecto a la inflama -

ci6n aguda, es que mientras más tiempo tiene la pri~era, más t~ 

jido fibroso encontramos, de ta1 manera que si la infl~aci6n -

cr6nica dura mucho tiem-;)o, puede llegar el momento en que es 

tanto e1 tejido fibroso, oue impide la función normal del teji-

do. 

B~ Inf'lamaci6n aguda de la pul.na denta1. 

En la pulpa dental ante cualquier irritante, 1as 

primeras º'lulas da.fiadas, son los odontoblastos por presentar -

prolongaciones citoplasmáticas, que se encuentran dentro de la

dentina, a1 ser afectadaR estas cé1u1as, eliminan sustancias de 

degradaci6n, que afectan a los odontoblastos vecinos y así suo_!. 

sivamente, comenzando de esta ~onna el proceso inflamatorio. 

a • .A1teraciones de la capa odontoblástioa. 

En la inflamación pu1par se observan alteraoio 

nes de la capa odontoblástica, estos cambios son típicos de las 

modificaciones dinámicas, producidas por la inflruna.ci6n en oua!, 

quier otra ~arte del cuerpo. Entre estas modificaciones enoon -

tramos: 

B.¡• Como resultado de la salida de exudado iE;, 

fl~A.torio que se acumula entre los odontoblastos, estos gra 
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dualmente se senara.~ de la dentina y de loa tejidos subyace~tes, 

produciendo compresi6n y muerte de los odontoblastos. 

a 2 • Debido a 1a quimiot~"LX:ia que se presenta -

en las inflamaciones agudas, los leucocitos emergen de los va -

aos y tapi~an lR ca~a odontoblástica, también puede haber esca

pe de eritrocitos ~~cía los esnacios hísticos, esta hem.orragia

resultante puede llegar a cause.r destrucci6:i pulpar por presi6n. 

e 3• CUando hay muerte de un número significa

tivo de odontoblastos, puede obnervarse una reduoci6n del tam~ 

ño, amplitud y alteraci6n del as~ecto de la capa odontoblástica. 

a4• También es posible observar el desplaza -

miento de los nucleos odontob1ásticos hacía la dentina, sobre -

todo desnu~s de procedimientos operatorios, a este tipo de odo!! 

toblastos se le llama aspirados, desplazados o eot6picos. 

b. Alteraciones de la predentina. 

La elaboraci6n de predentina varia directam.ente

en relación a la lesión de la capa odontoblástica, por 1o a.ue -

su espesor, cantidad y calidad pued.e modificm;'se. 

c. Quimiotaxis. 

Después del desplazamiento odontoblástico, edema, 

dilatación de los capilares, interrupción de la membrana pulpo

dentinaria y desorientación de los odontoblastos, las células -

muertas atraen polimorfonucleares por quimiotaxis. 
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Cuando mueren muchos leucocitos, se nroducen en-

zimas o~e los digieren, comienza la supuraci6n y se produce un

absceeo en la pulpa (esto sucede en la presencia de un pH ácido, 

debido a la acumulRci6n de ácido láctico). 

d. Reparación. 

Una vez que se ha. eliminado el agente cauf;al, co -
mienza la reparaoi6n, la cual se caracteriza por proliferaci6n

fibrobl.ástica, aoumul.ací6n de mucopolisaoáridos ácidos, seguido 

de un dep6sito de oo1á.gena y formación de dentina re~aradora, -

siendo la zona libre de cálulas invadida ~or tejido de granula-

ci6n. 

Para entender de una mejor manera la infla~aci6n 

de la pul.pa dental, daremos a conocer la comparaci6n que hizo -

Se.e. Callum en 1940 de la inflrunaci6n con un incendio en una s~ 

la donde tiene lugar una reuni6n. 

" Cuando el incendio está en toda su furia, una

centidad de bomberos (leucocitos) intentan destruirlo con a.gua

y compuestos químicos (1infocitos y plasmocitos). Tan pronto e~ 

mo el fuego queda extinguido en mm. parte, carpinteros y pinto

res (fibroblastos) se hacen presentes. Repararán las paredes, 

1as raspan y las pintan. Los plomeros (c&lulas endoteliales) 

reparan las ca.~erias .. OUando conc1uyen, ya no parece que se hu

biera producido un incendio en la sala. Esto ilustra la coinci

dencia de los procesos de reparaci6n e inflamación "• {2ff) 
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C. Inflam~ci6n crónica de la pulpa dental. 

La inflamaci6n pu.Lpar dura aproximadamente una 

sehlana antes de volverse cr6nica, esta Última se caracteriza 

por 1~ presencia de tejido de granu1a.ci6n y de células inf1a.ma

tori~s nerteneoientes a 1a serie crónica, como son: linfooitos

~l~Gmocitos y macr6fagos. 

3n lR infl~aci6n cr6nica, los p1asmocitos se .:. 

convierten en linfocito3, tambi~n conocidos como trofocitos o 

cé1u1Rs nutritivas, los cu~les sinteti~e.n y alma~e~an muoopro 

teínas, estas célul~s tienen gran movilidad y motilidad y lle 

va.~ sus ~roductos a lugRres donde Ron utilizados. 

Los mastocitos, linfocitos y plasmocitos sintet!, 

zan el material proteico destruido y lo entregan a la zona de -

reparaci6n, ya aue para que se produzca la resolución, es nece

saria la concentraci6n de proteínas en 1a zona por reparar. 

Durante la reso1uoi6n los odontpblastos deñados

pueden recuperarse, los destruidos son fagocitados y las célu -

las mesenquimatosas indi~erenoiadas, se transforman en odonto 

blastos para elaborar dentína reparadora y séllar los túbuJ.os 

dentinarios. 

D. Dinámica de la inf'lamaci6n pu1par. 

La inflamaci6n pulpar se origina por irritantes

ª los dientes, esta puede ser parcial o total, denendiendo de 

la cantidad de tejido que abarque. La inf1amaci6r. no progresa 
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en forma ordenada de una etapa a otra, ya que puede pasar de 

aguda a cr6nica y de cr6nica a aguda, así mismo puede dar lugnr 

a reparaci6n o bien a necrosis. Ante cualquier irritante dental 

sea por operatoria, caries o sustancias químicas el reaultado -

siempre será 1a inflamaci6n de la pulpa dental. 
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6. Diferencias histol6gicas entre la3 pul.nas dentarias tem 

porales y ~ermanentes • 

.En los estudios realizados por Bernick (4) comparando 

las pulpas dentarias temporales y permanentes, se encontr6 que

en las primeras, la distribución final de las fibras nerviosas

pulpares es diferente, en pulpas permanentes, estas fibras ter

minan entre los odontobla.stos y hasta en predentina, mientras -

aue en die~tes tem~oralee estas fibras llegan solo a la zona -

odontoblástica. Por este motivo, algv..n.os autores creen que 1oe

dientes te;:iuore.les son menos sensibles al dolor. 

Ra:pp ( 37) apoy6 la teoría de Bernio!c y dijo que los 

dientes tem?orales no están tan inervados como los ~erma.nentes

Y que conforme se realiza 'J.a resorci6n radicu1e.r de los tempor~ 

les, van degener~do las fibras nerviosas. 

Otra diferencia entre ambas pulpas es su reacci~n a -

la irritación, traumatismos y medicación, por ~jemploc en dien

tes temporales ea más fáoi1 la f ormaci6n de entina de repara -

ci6n, además según informes de Me. Donald (30), 1a 1ocaliEaci6n 

de la infección e inflamación es más circunaorita en la pu1pa -

de dientes temporales, que en la de permanentes. 
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7. Anatomia puJ.par-. 

Es indispensable que antes de real.izar cualquier tipo 

de tratamiento endod6ntico, ~e tenga conocimiento de la an.ato -

mía pal.par, tomando en cuenta los s·d.guientes factores: 

a) Conocer la fonna, tema.fío , tomografía y dis

posici6n de la pu1pa. camera1 y radicular. 

b) Tomar en cuenta la edad del diente y procesos 

pa.tol6gicos que ~an podido modificar la anatomia pu1par. 

e) Hacer una apreciaci6n radiográfica de la ana-

tom!a pulpar. 

La pu1pa ocupa un lugar situado en el centro del di~ 

te llamado cavidad pulpar ~ consta de dos partes: plllpa corona

ria o cámara pulpar y conducto radicular. Oonf'orme avanza la -

edad del. diente, la. pulpa va disminuyendo de tamaño, debido al.

dep6sito ininterrumpido de dentina sobre todas las paredes ptt1-

pares, por tal motivo, debemos tener presente, la edad del di~ 

te antes de efectuar cualquier tratamiento endod6ntico. 

A. CálÚara pulpar. 

A1 e?'1..ipe1ona.r un diente, su cámara. pu1par sígue

la forma exte-rna de1 esmalte~ de tal manera que debajo de ceda

cúspide encontramos una prolongaci6n de 1a pulpa hacia 1a misma; 

a esta prolongaoi6n se le conoce como cuerno pulnar 

La divisi6n entre cámara pulpar y conducto radi-
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oul.ar, está perfecta~ente marcada en los dientes con varios con 

duetos, pero en aquellos que tienen un solo conducto, la divi -

si6n se realiza de acuerdo a un plano imaginario que corta la -

pulpa a nivel del cuello dentinario. 

B. Conductos radiculares. 

La forma. del conducto radicular coincide en gran 

manera con la forma de la raíz, unos conductos son circulares y 

cónicos, otros son elípticos, anchos en una dirección y estre 

chos en otra y generalmente siguen las curvaturas de las raíces, 

de igual manera los canales radiculares no siempre son únieos,

sino que pueden ser más o bien tener canales accesorios. Al 

igual que la cámara pu1par, conforme avanza la. edad se vuelven

más estrechos por aposición de dentina sobre sus paredes. 

c. ~orámenes apicales. 

Es el orifPicio por el cual penetran, los elemen

tos que contituyen a la pu1pa dental hacia la cavidad pu1par. -

En dientes j6venes este forámen se observa muy.abierto, pero po 

co a poco se va estrechando sin llegar a poner en peligro a 1os 

vasos pulpares, estos forámenes, no forzosamente se encuentran~ 

en e1 vértice de la raíz, sino que en ocaoiones se han encont~ 

do en la cara l.ateral,.de 1a mi.tima así mismo puede haber un f'orá 

men 'ÓJ.lico o bien múltiples, por 1a existencia de varios conduc

tos en una sola raíz y cada im.o con su respectivo f'orámen, o 

bien por la presencia de un delta apical. 
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D. Diferencias anat6micas entre dieñtes temnorales y 

p~rmanentes. 

Al comn?.rar le.a pul·pas dentales de los dientes -

temporales y perma.r1antes encontramos: 

a) La pulpa coronaria de los temporales está mu:y 

carca de la superficie de la corona. 

b) En relaci6n con su corona, la pulpa temporal

es más grande que la ~ermenent~. 

e) Los cuernos pu1pares de los temporales están

mls cerca de la superficie corona.ria que los cuernos pulpares -

permanentes. 

d) El cuerno pulpar temporal que está debajo de

cada cúspide es más largo de lo que sugiere la anatomía externa. 

e) Las cámaras pulpares de molares inferiores 

temporales son más grandes, proporcionalmente~ que las de los 

superiores. 

f) Conductos accesorios del piso· de la cámara 

pulpar temporal llevan directamente hacia la furcaci6n interra

dicular. 

g) F.n dientes temporales, las raíces son más 18.!:, 

gas y delgadas en relaci6n con el tamaño coronario.de las pie -

zas permanentes. 

h•) Los conductos de los dientes temnorales son -

más estrechos que los de los ~ermanentes. 

i) La anchura mesio-distal de las raíces de los

anteriores temnorales es menor que la de los ~ermanentes. 
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j) En lP.. zona cervical, las raíces de los molares 

t'3mporales, se ex1landen ha.cía afuera en mayor grado que la de los 

molares permanentes y siguen expandiéndose a medida que se acer

can a los ápices. 



CAUSAS DR LESION PULPAR. 
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CAPITULO II 

O A USAS DE LESION PULP A...11. • 

l. I:rT:; tantee 
. 

bactsrianos. 

A. Caries den·iial. 

B. Fracturas. 

c. Anoma1as. 

D • Parodonta1. 

E. .Anacoresis. 

'P. Viru1encia. 

2. Irritantes físicos. 

A. :Mecánicos. 

a. ~mna accidenta1. 

b. !raumatismos cr6nicos. 

c. !raumatiamos yatrog,nicos. 

ª1• Prof'undida.d de la preparación. 

c2 .. zona de 1a preparación. 

º3• Deshidrataci6n. 

c.4. Inserci6n de espigas. 

º5• !oms de illrpresiones. 

º6• Movimiento ortod6ntico. 

ª1· Calor de1 pu1ido~ 

Cg..• Tratamientos pet1•oaoata1es. 

C9• Cirugía. 

d. Cambios barom&tricos. 



Il~ Térmicos. 

c. Eléctricos. 

3. Irr:L tan.tes 1:mímicos. 

A. Cemento de fosfato de zinc. 

B. Cemento de silicato. 

o. Resina acrílica autopolimeri2able. 

D. Composites. 

E• .Amalgama. 

F. Incrustaciones. 

36 
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Para estudiar las enfermedades de la pulpa dental, debemos 

tener presente, que se trata de un tejido, que puede ser dañado 

en ma;ror o menor grado por diversos irritantes, entre los cua -

les encontramos: bacterianos, ~!sieos y químicos. 
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l. Irritantes bacteria.i:::~s. 

La causa más frec~ente de lesi6n pu1par es la ~enet~ 

ci6n de bacterias al tejido pulpar. De acuerdo a estudios rea1i 

zados por Kakehashi (24), se encontr6 que el dañ.o producido a -

la pulpa dental, después de una exposici6n de la misma, depende 

en gran parte de l~ presencia o ausencia de bacterias. 

En la9 pulpas infl.a:iadas o inf'eetadas, se han obteni

do varios tipos de bacterias, los microorganismos que con más -

frecuencia se han encontrada. son los estreptococos y los esta

filococos y a diferencia de 1o que se pensaría, los 1actobaéi -

los, que son muy comunes en 1a dentina cariada, rara vez se en

cuentran en la pulpa dental. 

Es importante considerar, que las bacterias no tienen 

que estar forzosamente presentes en la pu1pa denta1 para produ

cir inf'lamaci6n, ya que sus solos productos son capaces de cau

sar esta respuesta inflamatoria según 1o demostró eran.e (11). 

Por 1o comlin, las ba..cterias invasoras se hayan conf'i

ne.das a una pequefia zona pulpar y de ahí se van extendiendo ha.!. 

ta llegar a involucrar la pu1pa camera1 y finaJmente 1a porción 

radicu1ar. 

Las bacterias pueden penetrar a la pul.pa den'tal. de d!, 

versas mAneras, entr& las que podemos mencionar: 

A. Caries dental. 

La vía más com1n de entrada de bacterias a la 
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pulpa es 1R CRries dental .. Sin embargo,lR. pulpa es c~paz de de

~enderse ante esta agresión y de este modo, se produce la calci 

f'icani6n de la dentins. -prima.ria o bien la f ormaci6n de dentina-
. 

escler6tica, cuya finalidad es retardar la caries. Si la irrit~ 

ci6n fuera mayor, los odontoblastos podrían degenerar y formar

vías muertas. En estos casos, los odontoblastos vivos rem~¡en -

t~s, pueden formar dentina irregular o amorfa, la cual represen 

ta una de:f ensa adicional contra la caries dental. 

B. Fractur'ls. 

Las fracluras coronarias, son otra vía de ~enetra 

ci6n bac~eri::uia. a la pulpa 1ental, se pueden considerar dos ti

pos de fracturas coronarias; la comnlete y la incompleta, en 

las fracturas coronarias completas, con exposioi6n pulpar, tar

de :> temprano se produce la mortificaoi6n pul.,,ar, debido a que

~sta, aueda ex9uesta a la penetraci6n bacteriana. En las fractu 

ras coronarias incom~letas, si ~sta se extiende hasta la cp.mara 

pu1par, se producirá una pu1pitis; por otro lado, si la fractu

ra es adamantina, no pasará de producirse hipersensibilidad al

:frío y a la mastica~i6n. 

c. An6malas. 

Este tipo de causa, se refiere a la penetraci6n

bacteriana, desde una falla o fisura en el esmalte que se ex 

tiende hasta la pulpa dental y entre ellas encontramos: Dena in 

dent, invaginaci6n y evaginaci6n dentaria. 
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D. Farodontal. 

:Es raro observar una pulpa dental infectada a · ~ 

través del forá:t.en apical o de los conductos accesorios. De 

acuerdo a Langeland (26), en dientes con enfermedad parodontal.

avan7.ada, la pul.~a no sucumbe mientras el conducto principal no 

esté afectado, es decir, la desintegraci6n pu1par ocurre cuando 

todos los f orá=i9nes apicales se encuentran infectados. 

E. An9.coresis. 

1'ls el mecanismo por el cual los mioroorganismos

penetr:?.n a la -p'il.~a dental, por medio del torrente sanguíneo y-

nrovien9n de otr~ zona donde hay tejido inflamado, o bien, da -

una bacteremia t~::m.sitoria generalizada. Para oue estos microor - -
ganismos penetren y se queden en la pulpa, es necesario que 

~sta, presente i~siones pul.pares preexistentes. El efecto ea el 

siguiente: Cuando ante X agresi6n la pulpa dental se inflama, -:

los vasos sanguíneos comienzan a filtrar y los microorganismos

escapan hacia la zona inflamada. 

De acuerdo con experimentos de Bruke y Knighton

( 9) en los que se inyectaron microorganismos.en el torrente SS!!. 

guíneo, se local.izaron estos posteriormente, encontrándose con

más frecuencia, en pu1pas donde había inflamación de gravedad -

creciente producida por golpes, calor y exposición pu1par. M.le!!_ 

tras que, en las pulpas en las que se alarg6 el intervaJ.o entre 

la lesi6n y la i~yecci6n microbiana, la incidencia de 1ocaliza

ci6n bacteriana s~ redujo, lo aue demostr6 que los recursos de-
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fensivos de la pulpa necesitan. tiempo para organiearse. 

P. Virulencia. 

Dependiendo del grado de virulencia de cada mi 

croorganismo, el tn1m.ero de los mismos para provocar una reac 

ci6n varía. En cuanto más virulentos, menos microorganismos se

necesitan y en cuanto menor superficie afecten, se necesita un

menor número de microorganismos para producir una reacci6n y v~ 

ceversa. 
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2. Irritantes fisicoa. 

Para su estudio, 1os irritantes físicos que producen-

1esi6n pu1p~r, se dividen en tres grupos: Mecánicos, térmicos y 

el~ctricos. 

A. Mecánicos. 

Las causas mecánicas se dividen a su ve~ en: 

a. Tra1.una accidental. 

Esta es la causa de la mayoría de los traumatis

mos dentales, sobre todo en nifios, ya que en sus juegos f'reouen 

temente ~e caen, o se golpean lesionándose sus dientes, as! mi!!, 

mo, los adolescentes y adultos pueden lesionar sus dientes por

accidentes automovi1!sticos, al. hacer deporte o bien por dar un 

uso indebido a los mismos, como son el comerse las ufias~ cortar 

hilos con los dientes, tratar de abrir botellas usando los mis

mos etc ••• 

Una fractura a través del oue:rp~,del diente, OC,! 

siona dolor de origen aparentemente idiopático, el cual se pue

de diagnosticar, aplicando presión a las cúspides en direcci6n

bu~o-lingua1, en al.gunoe casos, es necesario golpear ligeramen

te +as cúspides desde diferentes direcciones para producir do -

1or, la transiluminaci6n es un buen método para detectar una f! 
aura en un diente, no así las pruebas térmicas, el~ctricas y de 

percusión vertical, ya que el dolor se hace presente 'Ónicamente 

durante la mas·ticaci6n. 



43 

fil resultado del impacto agudo traumático puede--

ser: 

a) Pisura o rajadura del esmal.te y dentina, pu -

diendo a1c!\?lzar la pulpa. 

b) Fractura coronaria con o sin exposici6n pulpar. 

e) ll'ractura radicul.ar a distintos niveles. 

d) Edema y hemorragia pu1par sin lesi6n de tejí -

dos duros dentales. 

e) Subluxaci6n con rotura de los vasos enicales o 

sin ella. 

~) Avul.s16n por luxaci6n total. 

~ 

b. Traumatismos crónicos. 

Tanto el bruxismo como 1a atrici6n o abrasi6n pr2 

ducen daños a la pulpa dental, ya que la misma está recibiendo

de una manera constante, un esfuerzo masticatorio de mayor in -

tensidad y duraci6n que el normal., lo que hace que el diente se 

defienda produciendo dentina de reparaci6n, ca1cif1oaciones di-

~usas o bien, pudiendo 11egar hasta su necrosis. 

o. Traumatismos yatrog6nicos. 

Este tramna lo podemos provocar de diversas 1'9.ne

rF.s, ya sea por procedimientos de operatoria dental, prótesis,

ortodoncia, parodoncia etc ••• 

c
1

• Profundidad de la prepe.raci6n. 

Seeling y Lefkowitz (39) observaron que el gr~ 
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ao de lesión pul·onr, es invc.cs~ente proporc.~iona.l al espesor de 

l.a dentina remanen·te, es dec:i \", cu.:into más profunda es la cavi

dad, t~nto más intensa será la inflamación, ya que a más prof'l.J!! 

didad, se estará más cer~a del ndcleo odontobástioo y se habrán 

<:or·tado gran parte de sur prolongaciones, 9roduciendo una gran

irritaci6n nulpars 

o2 • Zona de la preparaoi6n. 

Mientras más extensa es la preparaci6n, más fac

tible es que la pulpa sea lesion&da, ya que se cortarán más n~

mero de túbu1os dentinarios, pues en ca.da mm~ de dentina, hay

de 40 000 a 70 000 tú.bu1os denti~ios, el daño pu1par resultan 

te es proporcional a la cantidad de tejido removido. 

o3• Deshidrataci6n. 

Br!f.rm.str~m (7) estudi6 los efectos sobre la pul

pa dental, debidos a dentina deshidratada y observó, que cuando 

se produce deshidrataei6n de dentina, por aplicaci6n constante

de aire sobre la misma, se puede llegar a producir aspiración -

odontoblástica, además de que se hace más permeable, a cual. 

quier material que se le coloque encima. 

c4• Insercj.6n de espigas. 

A1 hacer la preparaci6n del orificio donde entra 

rá la espiga, debemos tener ~iertas consideraciones: Deberemos

evi·tar el uso de al ta ve1ouidad, pues no se podrá enfriar hasta 

toda la profundidad del ori~icio y deberemos conocer la anato -
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m!a. pul.par y obser.far radiográfica!!!ente la pu1na~ para evitar -

llegar a hacer comunicación con la misma. 

c5• Toma d~ impresiones. 

El uso de materié'.1es como la modelina que se

usan con ani11os de cobre, pueden resultar peligrosos para la -

puJ.pa, debido a la temperatura a que deben ser reblandecidos 

para ser usados y a la presi6n en que deben ser introducidos. -

Así mismo, con todos los materiales de impresi6n, se crea una -

presión negativa para poder ser retirados, lo que puede produ -

cir aspiraci6n de los odontoblastos. 

c6 • Movimiento ortod6ntico. 

Las fuerzas aplicadas en los movimientos ort~ 

d6nticoa, producen alteraciones en 1a circu1aci6n de la pulpa,

como interferencia en e1 aporte sanguín~o, llegando a producir

neorosis pul.par. 

c7• Cal.or del pul.ido. 

Al pul.ir las restauraciones, se produce ca1or, 

1o cual puede evitarse utilizando agua al efectuarlo. 

c8• ~tamientos parodontal.es. 

Es frecuente a.ue al realizar tratamientos co

mo un 1egrado parodontal. he.ata el. ápice de tm diente, se secci.2, 

nen los vasos sanguíneos y la pu1pa se desvita1ize, razón por -

la cual el tratamiento se planea en parodoncia y endódoncia jua 

tos, con el. :tin de salvar al diente. 
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e,.... Cirw;ía. 
'::J -

A1 eliminar quistes o tumores cerca de la re-

gi6n apica.l de dientes vitales, se afectará la pulpa, razón por 

la cual, se acostumbra real.izar el tratamiento endodóntico pre

vio a la cirugía. 

d. Cambios barométricos. 

Se conoce como aerodonta1gia o aerodoncia, al. d~ 

lor en dientes ap~rentemente sanos a nivel del mar, pero que a

grandes alturas, o en cámaras de descompresión, presentan do1or, 

de acuerdo con Harvey, e~tos dolores se ob~ervaron con nuq-or -

frecuencia en dientes con preparaci6n de cavidades y obturacio

nes recientes, para prevenirlas tenemos dos medios: Contro1 de

presión Rdecuada en los vuelos, así como la co1ocaci6n de bar -

niz, cemento de 6xido de zinc y eugeno1 y de fosfato de zinc en 

dientes sucentib1es a presentar aerodonta1gia, com.o es en tri~ 

laciones de aviones. 

El calor es quizá una de las causas más importan 

tes de lesi6n pu1par, durante la pre-paraci6n de 1as cavidades,

se produce gran cantidad de calor, el cual. está regulado por -

los siguientes factores: Profundidad de 1a preparación; veloci

dad de rotaci6n de la fresa; forma y composici6n de la fresa; 

cantidad y direcci6n de la presión del instrumento corten.te; 

cantidad de humed~d en el cam~o operatorio; direcci6n y tipo de 

refrigeración empleada y e1 lapso en que el instrme:ento está en 
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contacto contínuo con el tejido. 

Debemos tener en consideración, todos los facto

res antes mencionados, para ~vitar en lo posible producir calor, 

y siempre usar refrigeraci6n, pu~s de lo contrario produciría -

mos muerte pulpar. 

Así mismo, al colocar obturaciones sin bases, se 

permite que haya oonducci6n térmica hacia la pul.pa,produciendo 

su lesi6n, de igual manera, los cambios bruscos de temperatura

como tomar café y luego helado, podrían llegar a producir hi 

paremia. 

c. Eléctricos. 

La producción de corriente galvánic~, utilizando 

sal.iva como electrolito conductor es frecuente, sobre todo, 

cuando existen obturaciones con metales de diferente po·tencial

&léctrico, esto puede llegar a producir reacci6n pul.par. De 

acuerdo a los experimentos de Eintracht (13) colocando 6xido 

de zinc y eugenol y barnizando la cavidad, se protege más aJ. 

diente del choque ga1vánico, que uti1izando solo fosfato de 

zinc. 

otra forma de evitar 1a corriente galvánica, es

obturando las piezas dentales con el m.iemo meta1 y quitando as! 

el peligro de lesi6n pulpar por causa el~ctricas. 
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3. Irritantes químicos. 

E~t~ es quizá la causa menos frecuente que produce le 

si6n pulpar, aunque no por eso es menos imp0rtante. 

A. Cemento de :fosfato de zi~c. 

Este cemento produce daño pulpar grave, debido a sus

comuonentes, a1 calor producido dura...~te su fragua.do y a su aci

déz. Para evitar que produzca da.i.1o pulpar, debemos tener las si 

guientes precauciones: 

a) Nunca colocarlo directamente sobre pulpa, si

no que debe ir inter~uesta un~ base de 6xido de zinc y eugenol, 

o bien, una ca~a de hidr6xido de calcio. 

b) Se debe espatular distribuyendo la mezcla en

la mayor superficie posible de una loseta de vidrio, con el fin 

de disipar la reacci6n exotérmica. 

o) Ir incorporando pequeñas cantidades de polvo

para tardarnos el mayor tiempo posible en el espatulado y redu

cir al máximo su acidéz. 

B• Cemento de silicato. 

De todos loa materiales usados, ~st.e es quizá el más

irri tant e para la pu1pa dental, especialmente cuando se le usa

sin base ni barnices. A diferencia de los otros materiales, los 

efectos dA.ñinos de este cemento sobre la pulpa, son progresivos, 

ya que es un gel y cons·tanteinente libera productos t6xicos,por

todo esto, se ha dejado de emplear actualmente, si se llegara a 

:ltilizar ha.y que tener Dresente todo lo a.nlierior y usar una ba-
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se de hidr6xido de calcio como protecci6n. 

c. Resina. acrílica autopolimerizable. 

Las resinas agrílioas tambián ejercen efectos 

t6xiooa a la pu1pa dental, debido a la composici6n química del

mon6mero y porque permite la filtraci6n marginal, esto último -

produce una irritaci6n continua sobre el diente, lo que ocasio

na inflamaciones severas.El efecto de este material puede lle -

gar a producir ha8ta necrosis pulpar. 

D. Oomposites. 

Este material ha sustituido a los silicatos, de

acuerdo a estudios efectuados por Langeland, se observ6 que pr.2, 

duoían una respuasta int1.amatoria similar a la de los silicatos 

y resinas acrílicas autopolimerizables, pero que se podrían ut!, 

lizar con una base protectora para evitar el dafio ~ulpar. 

E. Amalgama. 

Es de los materiales de obturaci6n el más seguro, 

pues la irritaei6n pulpar que produce es mínima, aún cuando se

ooloque sin base, pero esto no es recomendable, ya que se tra.n:!. 

mitirían los cambios t'rmicos y eléctricos, raz6n por la cua1,

se recomienda siempre utilizar una base aislante antes de colo

car la amalgama.. 

F. Incrustaciones. 

Las incrustaciones resultan dafiinas para la pul

na dental, por las siguientes razones: 
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a) Para cementarlas se les coloca una cana de ce 

mento de fosfato de zinc, el cual actúa eoffio irritante. 

b) Debe ejerserce presi6n al insertarlas, esta -

presi6n repercute sobre la ~ulpa y altera- la capa odontoblásti-

ca. 

o) Si una incrustaci6n está mal adaptada, favore 

ce la filtración marginal, recidiva de caries y por ende lesión 

pu1par. 



PAfJ!OLOOU P~AR. 
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CAPITULO III 

P . .ti..TOLOGIA PULPAR. 

1. Genera1ids.des. 

2. Hiperemia. 

3. Inflamaci6n de la pulpa dental. 

A. Gluoocorticoides e inf'la.maci6n. 

4. Olasificaci6n de la enfermedad pulpar de naturaleza in 

namatoria. 

A. Pul.pitis aguda. 

1f. Pul.pitia crónica. 

a. Pulpitis crónica parcial. 

b. Pu1pitis cr6nica tote1. 

c.. Pul.pitis crónica ul.ceroaa. 

die Pw:pitis crónica hiperp1ásioa. 

5. Necrosis pu1par. 

A:. Necrosis por coa.gulaci6n. 

B. Necrosis por liouefacci6n. 

6~ Degeneraci6n pu1par. 

A. Degeneraci6n cálcica. 

a. Dentículos verdaderos. 

b. Dent!cu1os falsos. 

c. Calcificaciones difusas. 
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d. Dentículos incluidos. 

e. Dentículos adherentes o unidos. 

f. Dentículos libres • . 
B. Degeneraci6n fibrosa. 

o. Degeneración atrófica. 

7. Resorci6n dentaria interna. 

8. Resorción dentaria externa. 
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Antes de considerar el tema de los diferentes tratamientos 

endod6nticos, es indispensable conocer las enfermedades que 

afectan a la pul.pa dental, su etiología y sus síntomas, para 

que en base a ello se establezca el diagn6stico y así el trata

miento que más convenga al caso. 
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l. Generalidades. 

Actualmente es imposible llegar a establecer un diag

n6stico preciso de la patología pulpar a travás de la anamnesis, 

pues el diagnóstico obtenido difiere no en pocas ocasiones, de1 

resu1 tado da.do por estudios histopatol6gicos de la pulpa. en 

cuestión. 

Antes de hablar sobre patología pulpar, he.y que tener 

presente que una pu1pa clínicamente norm.e.l., es aquella que rea,g,_ 

oi.ona de una manera positiva a las pruebas de v.i. talidad pul.par

Y' no presenta síntomas espontáneos, mientras que, tina pul.pa mi

crosc6picamente normalj es aquella en la que sus estructuras -

histol6gicas son más celulares o más fibrosas de acuerdo a su -

edad y no presenta ninguna a1teraci6n inf'l.amatoria. 
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2. Hiperemia. 

Bs un estado pulpar que se caracteriza por aumento 

del f'lujo sangu:!neo, vasodilatac"i6n capilar y marca el limite -. 
de de~ensa de la pu1pa dental.. &t conocen dos tipos da hipere -

mia, la arterial. o· activa, en 1a cual. hay aumento del riego ar

terial. y la venosa o pasiva, que presenta incremento del aporte 

venoso. <D.fnioamente resu1ta iaposible di~erenciar una de otra~ 

no así por estudios histopato16gicoa, en los cuales se observa

si se trata de una hiperemia arterial. o venosa. 

La hiperemia es-producida por los fenómenos ya menci,2_ 

nados en el cap!tuio anterior, pero con la característica de 

que deben ser leves y de corta duraci6n, no obstante, dichos e~ 

tímu:los en lugar de dar origen. a una hiperemia pueden produ~ir

dentina de reparación., dependiendo de la capacidad de cada pul

pa para de~enderse. 

En una pul.pa hiperém:i.ca, histopatolÓgicamente encon -

tramos que la zona libre de caul.aa entra en funci6n activa, 

hay vasodilataci6n capilar bien aarcada, los núcleos de las c'-9 

lulas endoteliales se separan a!s y ee observan grupos oompa.c -

tos de eritrocitos, la ertr&TBSaoi6n celular no es característ! 

ca de la hiperemia. 

La hiperemia se caracteriza por dolor provocado por -

estímulos externos como el :frío ( la principal. caul!la ), calor,

áoido o dulce o bien durante la masticación, sobre todo en diea 

tes cariados. El dolor es de poca duraci6n, máximo un minuto, y 
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desaparece aJ. e1iminar la causa que 1o produjo, estos s:íntomas

son de gran importancia para diferenciarla de una pul.pitia agu

da, donde el dolor es espontáneo 7 de larga duración. 

El diagn.6stico de la hiperemia se et'ectúa con 1os ºS!! 

bios t'rm.icos, especia1mente con e1 t'río, provocando dolor leve 

7 de poca duraci6n, no más de un minuto, oabe mencionar que un

dien~e oon pu1pa hiper'-ica reacciona normalmente a la perou -

si6n, palpa.ei6n y movilidad. 

Le. hiperemia tiene dos caminos a seguir, puede volve~ 

se más o menos cr6nica con paroxismos de corta duración, que -

pueden continuar hasta por meses o semanas y al final recuper~ 

se totalmente, o bien, el dolor Ta aumentando de duraci6n hasta 

hacerse casi continuo y llegar a producir int'lamaci6n pu1par -

aguda o cr6nica • 

.El me~or tratamiento de la hiperemia es 1a prevención, 

~ero cuando ya eeté presente, io que debemos hacer es investí -

gar la causa 7 colocar U1!l$ curaci6n eedan.te como el óxido de 

zinc '1 eugeno1 sobre e1 piso pul.par, previa eliminaci6n de1 

agente oausa1, en un período de dos semanss debe desaparecer el 

dolor, de 1o contrario 88 posible que nos encontremos ante una

inflamaoi6n aguda y el tratamiento a. seguir serla la extirpa -

oi6n pulpar. 

Rl pron6stico, tanto para la pulpa dental como para -

el diente es favorable,ai 6ste i5.ltimo se atiende a tiempo. 
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3. Inflamaci6n de 1a pulpa dental. 

Como en el. capitulo uno se ha.bl.6 detal.J.adamente acer

ca de este tema, en mi breve resumen podeaos decir que 1a inf'l§ 

maci6n ~ulpar puede ser aguda o crónica, parcia1 o tota.J., y es

tar infectada o est6ril. Las diferencias entre una pulpitis ~ 

da y una crónica son el grado de dolor, siendo dolorosa la pri

mera y prácticamente asintomática la segunda. La otra diferen -

cia es l.a duraci6n del curso de 1.a inflamaci6n, el cuaJ. es ma -

yor en la cr6nica que en la aguda. 

A. Gluoocorticoides e inflamación. 

Los elucocorticoides son hormonas secretadas por 

la corteza suprarrena1, cuya funci6n principa1 es yermitir a la 

economSa, resistir 1os diversos estados de al.arma. Estas sustan -
ciaa actúan sobre la adrenalina para producir 1a recuperaci6n -

normal de una 1esi6n, pero aún no se ha podido establecer l.a ID;§. 

nera en que logran su efecto antiinfiamatorio. En el caso de la 

inflamación pu1par, se han aplicado gluoocorti~oides a la dent! 

na y se ha obtenido reducci6n del dolor y disminuci6n de la in

fiamaci6n, por lo que se cree pueden ser usados para prevenir -· 

una reacci6n pulpar irreversible. Desa:f ortunadamente no han si

do usados con frecuencia, por que se cree que actúan sobre 1os

odonto blutoa impidiendo se forme dentina secundaria., en base a 

esto, Nanutza y Andrei (43) hicieron un experimento para l.ooal~ 

zar receptores de glucocorticoides en incisivos de ratas adu1 -

tas, obteniendo como resu1tedo, ~ue en los núcleos de fibrobla~ 
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tos y de macr6f~gos había receptores de glucocorticoides, no 

as! en los odontoblastos, raz6n por la cual., la producci6n de 

dentina no se interfiere con la aplicación de glucocorticoides. 
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4. Olasificaci6n de la enfermedad pulpar de ~"1.turaleza in

flamatoria. 

Hay diversas clasificaciones de puJ.pas inflamadas, pe 

ro la más común es dividirla en pulpitis aguda y pulpitis cr6ni 

oa, éstas a su vez pueden ser parciales o tatales dependiendo -

de la ex~ensi6n de la lesión pulpar y abiertas o cerradas en r_.! 

z6n a la existencia de comunicaci6n entre la cavidad bucal y la 

pulpa dente.1. 

A. Pulpitis aguda. 

aomo su nombre lo indica, es una inflamaci6n a.gu; 

da de la pulpa denta1, que se caracteriza por paroxismos inter

mi tentes de dolor, los cuales pueden volverse cont!nuos y si no 

se atienden, terminan en muerte pulpar. 

La causa más común de la pul.pitia e.gu.da, es la -

penetrac16n de bacterias a la pulpa dental a través de la ca -

ries, además de los factores químiooa, térmicos y mecán~cos ya

mencionados, como son los procesos de operatoria; curetaje par!?_ 

dontal. o bien fracturas. 

:La pu1pitis siempre se inicia con una hiperemia

pudiendo evo1ucionar hacia la resoluoi6n, pulpitis cr6nioa o n~ 

crosis, dependiendo de la capacidad de defensa de la pulpa y 

del grado de lesi6n. Cuando se trata de una pulpitis cerrada en 

la cua1 no hay comunioaoi6n entre la pulpa y la caries, se pro

duce congestión pul.par seguida de filtración con formaci6n de -

microabsceeos y de continuar ~l ~roceso, llega a una necrosis 
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pulpar. Ha.y que tener en cuen-va que debido a la inexistencia de 

comunicación con el medio externo, el tejido necr6ticu se elimi 

na por vía apical. En el caso de una pul pi tis a.bierta, habrá P.2. 

ca posibilidad de reparaci6n; ya que los odontoblastos están 

afectados y por lo tanto no pueden producir dentina secundaria. 

En resumen, podemos decir que una inflamación aguda es de breve 

duraci6n y desaparece poco despu~s de presentarse o bien, se 

torna cr6nica y llega a necrosis pulpar si no se atiende. 

Histo16gicamente se obseI'Van los cambios de unP.

inflamaoión pulpar, con migraoi6n de polimorfonuoleares, macr6-

fagos y eritrocitos por debajo rle la zona de caries; presentan

do alteración de la capa odonto~lástica, raz6n por la cual se 

altera la formación y calcificaci6n de dentina secundaria, di 

cha alteraci6n está en relación con la severidad de la lesi6n,

es decir, ante un proceso inflamatorio pu1par, ei se ~roduce 

dentina de reparación, pero de diferente calidad Y' oantide.d o.ue 

la normal, posteriormente cuando 1a inflamaci6n ya no está con

finada, y se ha difundido en toda la pulpa dental, degenera to

da la capa odontoblástioa y por ende ya no hay producci6n de 

dentina de reparación. 

En cuanto a sintomatología, la pulpitis se cara~ 

teriza por dolor aue puede ser provoca.do o espontáneo, es provo 

cado por cambios térmicos principalmente por el frío, así como-

por el dulce o ácido, -por empaquetamiento de alimento en la ca-

vidad o bien por la presi6n ejercida por 1a lengua y los carri-
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llo$ al succionar, es pronio de la pul~~~is aguda oue el dolor

continue después oue el estímulo que lo ~ro~ujo desaparezca o -

se haya retirado. El pAciente describe d~lor agudo, punzátil y

pulsátil, intermitente o continuo, así c:imo infor:n;i que hay C8!!!, 

bio ae intensidad del dolor dependiendo je la posici5n en que -

se est~, esto se debe al cambio de nres~5n que se uroduce en la 

pulp~ dental, la cual varia en relaci6n a la posici6n en que se 

eRté. En estndías más avanzados de T.JUlpi tis agudn, cua.'"l.do ;,ra se -

ha formado un absceso intrapulpar, el do~~r se vuelve más inten 

so y se describe como pulsátil, roedor y lancinante o como si 

hubiere una nresi6n constante en el die~~e, el dolor mantiene 

despierto ~l paciente por las noche3 y I:.·'.}l cede con P....~rtlgésicos, 

es au:;ientado por el calor y a veces se µ~edB mitigar con el 

frío. 

El tratamiento en caso de ?ulpitis incipientes -

es la pul~otomía, ~ero sabiendo que no siempre es un ~xito. La

pulpectomí~ es el tratamiento a seguir en caso~ de nulpitis 

avanzadas, ~sta se debe efectuar días dea~ués de haber logrado

hacer comunicPci6n ~ulnar y haber coloc~do un medicamento seda;! 

te con el fin de mitigar la inflamaci6n etist·ente. 121. caso de -

que el ~acicnte se presente con dolor muy severo, se hará una -

pulpotomía de emergencia y se colocará uns curación sedante de

eugeno1 o cresatina, pero si se dispone de tiempo se deberá ex

tirpar completamente la pulpa dental. 

~"l pronóstico de la pulpit~s agude es favorable-
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~ara el diente, no así para la pulpa ya que no es posible espe

rar su regenaraci6n. 
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B'. Pulpitis crónica. 

La pulpitis cr6nica puede originarse de una pul

pitis eguda, cuya actividad ha entrado en latencia o bien puede 

ser crónica desde un principio, provocada por procedimientos 

operatorios, lesiones pe.riodontales profundas y movimientos or

tod6ntioos excesivos. 

Generalmente no hay dolor, sin embargo en ocasio -
nes el paciente se puede quejar de un dolor leve y apagado. 

siendo con mayor freouanci& intermitente y no continuo y pres~ 

tando una reacción acaso nula a 1os cambios té~cos. La pu1pi

tis cr6nica puede ser de cuatro tipos: Total o parcial, ul.cero

sa o hiperp1ásica. 
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a~ Ptü.pitis crónica parcial. 

Al referirnos a una pu1pitis parcial, estamos h_!. 

b1ando de una pulpa afectada en su porci6n cameral o en una nar - -
te de la misma, ouerno pul.par, y encontrándose en buena condi

ción la pu1pa radicular. 

ES causada por penetraci6n bacteriana, procedí -

mientos operatorios y ~-demás irritantes químicos y físicos. 

Histol6gicamente observamos infiltración de lin

focitos y plasmocitos, vasodilataci6n de los capilares, tejido

de granulación típico de estadías inflamatorios cr6nicos y au -

mento del número de fibrobla.stos y de fibras colágenas dispues

tas en haces, las cua1es tienden a delimitar la zona inflamada. 

Eb. ocasiones, también se pueden encontrar zonas de necrosis por 

coa.gu1aci6n o por licuef acoi6n parcial.. 

Para no llegar a tener una conf'usi6n en cuanto a 

la clasificación de la inflamaoi6n or6nica pulpar, cabe hacer ~ 

menci6n que ant~guamente, a la pulpitis crónica parcial sin zo

na de necrosis se 1e llamaba pulpitie aguda serosa ~arcial y a

la pulpitis crónica parcial o total con zonas de necrosis, se -

le denominaba pulpitis supurada o ~uru.lenta, clínicamente no es 

~osible distinguir una de otra, solamente se pueden diferenciar 

por estudios histopatol6gicos, raz6n por la cual, no podemos 

asegurar en muchos casos, el ~xito de la pulpotomía vital en 

una inflamación pu1~ar cr6nica parcial, ~a que no sabemos si la 

pulpa presenta alg-..m.a zona con necrosis o no. 
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b. ?.llpí tis crónica total. 

Como su nombre lo indica, la porción camera1 y -

radicular de la -pulpa están infl.a.madas y la inflamación se ha -

extendido hastR el ligamento parodonta1, raz6n por la cual. ra -

diográficamente observamos aumento del espacio parodonta1. 

Histol6gicamente encontramos células de estadoa

inflamatorios cr6nieoa, la corona del diente presenta un área -

de necrosis por licuefaci6n o coagulaci6n y el resto de la pul

pa así como del periápice contienen tejido de granulación. 

Por lo general el dolor es local.izado, pu1sáti1-

y puede aumentar con el calor y calmarse con el frío, este do -

lor disminuye cuando se establece comunicación con el medio ex

terno. 

El diente puede ser ligeramente sensible a la 

nalnaci6n y percusión ~ iniciar cierta movilidad, estoa tres 

síntomas pueden ir aumentando a medida que la ~ecrosis se hace

tota1, debido a la comunicaci6n que se produce con el periápice. 

La terap~utica inmediata consiste en estab1ecer

comunicaci6n con e1 medio externo, para así permitir la sa1ida

de gases o pus, seguida de una puJ.pectom!a total. 

El. pronóstico es desfavorable para la pulpa ya -

que es indiscutible que llegue a producir necrosis, pero si se

inicia de inmediato e1 tratamiento,el pronóstico para la pieza

dental es favorable. 
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o. Pulpitis cr6nica u1ceroaa. 

La pulpitis or6nica ul.cerosa se presenta con más 

frecuencia en dientes jóvenes o bien en dientes viejos, pero 

con una gran capacidad defensiva. 

En esta pulpitis observamos la formación de una-

61.cera en la superficie expuesta de la nu.1pa dental, la cual e~ 

tá rodeada de células redondas de infiltración, que tienen como 

tunci6n hacer una barrera alrededor de la úl.cera, para eenarar

la del resto de la pulpa dental y del medio ambiente. 

Es producida generalmente por penetración bacte

riana a trav~s de una caries de recidiva o por debajo de obtur!!; 

ciones fracturadas y como queda bloqueada la comunicaci6n con -

'"'el medio exterior, se observa baja virulencia en la infec 

ci6n y la evolución se torna lenta. 

Histo16gicamente además de las célu1as redondas

de infiltración, es posible observar &reas de degeneraci6n cál

cica, ya que el tejido subyacente a la úloera tiende a calci~i

oaree, ocasionalmente se hacen presentes pequeñas áreas de ab,=

sceeos y la pulpa radicular se observa normal cuando la infl9JD..! 

cd6n está confinada, pero una vez que ~ata se ha extendido, ob

servamos c~1ul.as redondas de infi1traoi6n y polimorfonucleares. 

El dolor puede estar ausente excepto en los oa -
""'' sos de acumulaci6n alimenticia en la cavidad, lo cual produce -

presión sobre la ~lcera, en este caso el dolor es neoueño, ya -
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oue se ha observado degenaraci6n de las fibras nerviosas super

ficiales. 

Clínicame~te después de abrir la cavidad y remo

ver el re~to de la obturaci6ñ, observemos tUla capa grisácea co-

mo de nata sobre la nulpa ex-r•~i.estA. y nlrededor de la dentina., -

1a CU3.1 está. compuesta de restos alimenticios, leucocitos dege

nerados, microorganismos y células sanguíneas pudiendo percibir - -
se un olor a descomnosici6n. Si raspamos esta zona no se senti~ 

rá ñolor, Pasta que lleguemos a una zona más profunda del teji

do pu1~ar, entonces sí se nroducirá dolor y se presentará una -

hernorra[:ia. 

Para hacer su diagn6stico, nos guiaremos por 1os 

los siguientes síntomas: Es indolora o se produce dolor a1 emp!! 

carse alimentos, responde a las pruebas eléctricas, lo que indi 

ca que no hay necrosis y reacciona levemente a1 frío y a1 calor. 

El tratamiento consiste en eli~inar la zona ulce . -
rada hasta llegar a producir dolor y hemorragia, 1a pu1pa ex -

puesta se lava con ner6xido de hidr6geno e hipoc1orito de sodio~ 

se seca la cavidad y colocamos cresatina o c1orofeno1 a1oan:fo~ 

do, días después se puede hacer la extirpación :pulpar ba~o aneg 

tasia local. En casos de pulpas j6venes, la pu1po1iomia se debe-

intentar. 

El. pron6stico para el diente es f'avorable si se

elimina la pulna dental y el diente se trata propiamente. 
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d. Pulpitis cr6nica hiperplásioa. 

También conocida como p6lipo pulpar o pulpa exo

fítica, se presenta en pulpas j6venes o de niños, en dientes 

cron caries muy grande y muy abiertas que provoquen un ~equefio 

estímulo para producir una lesi6n crónica. Se caracteriza por

el desarrollo de tejido de gronulaci6n, el cual está cubierto 

de epitelio con aumento del nrunero de c~lu1as pulpares. 

Histol6gicamente el tejido hiperplásico está fo!:_ 

mado por tejido de granulaci6n, forma.do de fibras conectivas, -

se observa infiltrado celular con linfocitos, plasmocitos y po

limorfonuoleares. La epitelizaci6n del tejido de grenu1aci6n es 

resultado de la implantación de células epiteliales en su supe~ 

ficie, este epitelio es del tipo escamoso estratificado, muy s~ 

mejante a1 de la mucosa bucal. Se cree que las células epiteli.!a 

les implantadas son células descamadas y llevadas a la pu1p~L 

por la saliva o bien,que las células de la mucosa bucal son 

trasplantadas directamente por el roce continuo contra el teji

do hiperplásico. 

A1 igua1 que en la pulpitis or6nica ulcerosa hay 

ausencia de dolor, excepto en aque1los casos en que el empaque

tamiento alimenticio produzca presi6n sobre e1 pólipo. 

Clínicamente observamos un gl6bu1o rojo o rosado 

que protuye de la cámara pulpar y que puede ocupar toda la cavi 

dad, a este gl6bulo se le conoce como pólipo, este p6lipo en -

ocasiones puede crecer tanto que llega a interferir en la oclu-
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si6n, tiene una ~enor sensibilidad que el resto de 1os tejidos

-por estar forma.~o por tejido hiperplási..:0, el cual. está poco 

inervado, de tal manera que se puede cortar sin llegar a produ

cir dolor y -puede sangrar o no con facilidad, dependiendo de1 -

grado de irrigaci6n del mismo. 

Su ~iagn.6stico es sumamente sencillo ~or la pre

sencia del p6lino pulpar, la ?Ulpa responde levemente a pruebas 

t.érmicas, excepto al frío int~nso como el urovocado nor el clo

ruro de etilo. Cabe hacer mención, que hay que poner mucha aten 

ci6n para poder diferenciar un pólipo pulpar de una sobreexten

si6n del m~rgen gingival hacia la. c~vidad. 

El tratamiento consiste en eliminar con un cure

taje periodonta1 al p6lipo vulpar, controlar el sangrado con 

epinefrina y colocar cresatina, dia.e después proceder a la rem.2_ 

si6n completa. de1 tejido pulpar. 

El pron6stico pulpar sieillpre es.malo, ya que no

es un trastorno reversible, pero el pron6stico para e1 diente -

es favorable si se realiza la pulpectomía. 
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5. Necrosis pulpar • 

.La necrosis pulpar es sinónimo de muerte pul~ar y pu~ 

de ser total o parcial, dependiendo si parte o toda la pulpa se 
. 

encuentra necrosada. La muerte pulpar puede producirse rá~ida -

mente como sucede dllspués de un traumatismo o bien formarse len

tamente como resultado de un proceso inflamatorio. 

Las principales causas de necrosis pulpar son: ~ralJID!: 

tismo agudo, invasión microbiana por caries profunda, pulpitis

Y menos frecuentemente, procesos degenerativos. 

Histo16gicamente encontramos tejido pulpar necr6tico

restos celulares y microorganismos. Ou.ando la necrosis es inva

dida por bacterias recibe el nombre de gangrena pul.par y aquí 

sí podemos encontrar dolor a la masticaci6n,debido a que las 

bacterias invaden al periápice y como consecuencia el diente 

puede estar mov:S.ble. Estas son las únicas diferencias entre le.

gangrena pu1par y la necrosis pu1pa.r, ya que en todo lo demás -

son semejantes. 

No existen síntomas subjetivos en la necrosis, es de

cir no se presenta dolor, clínicamente se observa cambio del C.2_ 

1or del diente a pardo, grisáceo o verdoso, con pérdida de la -

translucidez. Un diagnóstico má.~ seguro de necrosis se hará 

cuando al efectuaz la ~reparaci6n de una cavidad no encontremos 

dolor. Pero a pesar de la necrosis, en ocasiones, es posible 

que se presente dolor al beber líquidos calientes, ya que se d! 

lata el contenido gaseoso del conducto, provocando presi6n en -
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los nervios sensitivos del tejido vital adyacente. Lo miSi!iio su.--. 

cede con el vital6metro, en una necrosis siempre se dará una -

resvuesta negativa, pero si se trata de una necrosis por 1icue

facci6n la respuesta podrá ser positiva, todo ésto se debe to -

mar en cuenta con el fin de evitar dar un dingn6stico equivoca

do. 

E1 tratamiento consiste en efectuar una pulpectomia -

desinfectando perfectamente los conductos. 

El pronóstico para el diente es favorable cuando se 

realiza de una manera adecuada el tratamiento de conductos. 

La necrosis pulpar puede ser de dos tipos: Necrosis 

por coagulaci6n y necrosis por 1iouefacei6n. 

A. Necrosis por coagu.laoi6n. 

En esta necrosis, ~ porción soluble del tejido

se precipita, el protoplasma celuJ.ar queda fijo y opaco, obser

vándose histo16gicamente una masa s61ida de célulae coaguladas~. 

entre las que se ha perdido el detalle intracelular. 

La caseifica.ci6n, e.a una forma; de esta necrosis

consti tuida por una masa blanda_de proteínas coaguladas, grasas 

y agua semejan.te aJ. queso, de ahí su nombre de necrosis caseosa. 

B. Necrosis por liouefacoi6n. 

En esta necrosis desaparece e1 contorno fntegro

de la c~lula, transformando así a la pu1pa en una masa semi1i -
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quida, debido a la acción de enzimas proteolíticas. 

Alrededor de la masa semilíquida, se encuentra -

una masa densa de leucooitos.poli.morfonucleares, muertos y vi -

voa y cé1u1as típicas de i~lamaci6n cr6nica. 
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6. Degeneraci6n pulpar. 

En relaci6n a la degeneración pulpar, Be:rnier dice: 

"Las deeeneracion.es representan realmente una aceleración del 

mecanismo de envejecimiento 3 son atribuibles a procesos de des 

trucci6n excesivos que se desarrollan en la célulaº (5). 

En lRs degeneraciones no hay síntomas clínicos defi~ 

dos, ya que el diente no cambia de color y la pulpa reacciona -

normalmente a las pruebas térmicas y eléctricas. Sin embargo, 

cuando la degeneraci6n pulpar llega a ser completa, el diente -

se decolora y la nulpa no responde a ningún estímulo. 

La mayoría de las degeneraciones nulnares son idiopá

ticas, aunque un.a.s pocas están asociadas a traumatismos, caries, 

hipofunci6n por falta de diente antagonista y oclusi6n traumát! 

ca. 

A. Degeneraci6n cálcica. 

Es aoue11a en la que parte del ~ejido pulpar es

susti tuido por material. cálcico, formando dentículos o piedras

pulpares, se localiza con más frecuencia en la cámara pul.par, 

aunaue también ee pueden formar en la pulpa rSdicular. 

Los cálcu1os pu1pares tambi~n reciben el nombre

de nódulos -pu1pares. En base a su estructura, se alasifiacan :-, 

de la siguiente manera: Dentículos verdaderos, dentículos fal -

sos, calcificaciones difusas, dentículos incluidos, dentículos

unidos y dentículos libres. 
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Los denticul.os se pueden hal.la:r en dientes erup

cionados o incluidos, así como en temporales y permanentes; se

encuentran con frecuencia cerca de 1as fibras nerviosas, pero -

rara vez producen dolor. 

a. Dentículos verdaderos. 

Los denticu1os verdaderos, son sumamente raros y 

se localizan cerca del ~oramen apical, están formados por dent! 

na, recubiertos por odontoblastos y provistos de restos de túb~ 

los dentina.1es. Existe 1a teoría de que se forman a partir de -

restos de la vaina de Hertwig que quedan atrapados en la pulpa, 

por causa de algún disturbio local durante el desarrollo. 

b. Dentículos falsos. 

Estos den~ícu.loe de rorm.an de c6lulas pu1pares -

que se degeneran y se necrotizan o bien, ~ partir de trombos o

fleboli tos, coágu1os, de los vaaos 7 los cuales sirven de núcleo 

para que sobre ellos se depositen continuamente sales de calcio, 

aumentando así su tamaño, de tal. manera que a veces llenan por-

comp1eto 1a cámara pu1par. 

c. Oalci~icaoiones difusas. 

Son dep6sitos aál.cicos irregul.ares, que se 1oca-

1izan siguiendo la trayectoria de los haces fibrosos y 1os va -

sos sanguíneos. No tienen una forma determinada ni especifica -

y representan la Última etapa de degeneración hialina del teji

do pulpar. se observan localizadas más fecuentemente en el con

ducto radicular y su desarrollo es favorecido por la edad. 
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d. Dentículos incluidos. 

Se for..ian originalmente en la nu1pa dental y coa 

forme av-anza la f ormaci6n de dentina, quedan totalmente inclui

dos en elia, se observan más frecuentemente en la poroi6n api -

cal de la raíz. Su importmicia clínica radica en que a1 hacer -

el tratamiento endod6ntico, pueden ser desalojados y bloouear -

el ápice del diente, dificultando su tratamiento. 

e. Dentículos adherentes o unidos. 

Son los que están unidos a la dentina, pero ne ~ 

incluidos en ella. 

f. Dent!culos libres. 

Se hayan sueltos en 1a pulpa dental. .,- cOllp].eta -

mente rodeados de tejido pul.par. 

B• Degeneraoi6n fibrosa. 

También llamada atrofia reticul.ar, en esta dege-

ne~aci6n encontramos que elementos fibrosos en rorm.a de red sus . -
tituy-en a los elementos celulares, una pu1pa de este tipo, se -

caracteriza por tener la apariencia de una fibra correosa. 

c. Degeneración atr6fica. 

Ll.amada tambián atrof'ia pu1par, se produce lent!!_ 

mente y se considera como un estado fisiológico de l.as pul.pas -

seni1es, debido a que conforme avanza la edad J.a pul.pa sufre -

cambios en su estructura, observándose una reducci6n de J.os el.!. 

mentos celul.ares, nerviosos y vascu1eres, así como tma ca1cifi

caci6n progresiva• 
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7. Resorci6n dentaria interna. 

Este padecimiento se conoce con muchos otros nombres

ta1es oomo: Mancha rosa, granuloma interno de 1a pulpa, pulpoma, 

hiperplasia cr6nica perforante pulpar y odontolisis. En la re -

sorci6n interna se detruyen los tejidos duros del diente, este

proceso comienza por la pulpa y se extiende lateralmente hacia

la dentina, afectando a la corona del diente, a la raíz o a am

bas, pudiendo desarrollarse rápidamente o bien en afios. 

su étiologia no es bien conocida, se cree que puede 

ser producida por traumatismos de diversa índole, trastornos m~ 

tab61icos, ortodoncia, pr6tesis y diversos hábitos, aunque de -

acuerdo a estudios efectuados, se han comprobado numerosos ea -

sos de resorción interna tanto en r...iños como en adultos, en los 

cuales se ha efectuado tma pu1potomía vital, raz6n -por la cual., 

a ésta última se le considera como una de las principales cau -

sas de resorci6n interna. 

Radíográficamente se observan prolongaciones radioló.

cidas de la cámara pu1par, sin bordes definidos, pudiendo lle -

gar a invadir totalmente la dentina. 

Los dntomas aparecen tiempo después de que se presea 

ta la resorci6n interna; cuando la resoroi6n dentaria es coro -

naJ., se puede diagnosticar por un color rosado en la corona del 

diente y ocasionalmente dolor. CUando se trata de re~orci6n in

terna radicular, puede ser asintomática o con síntomas leves, -

hasta que observemos radiográficamente la lesión. 
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Según Maisto y Cabrini (10), la resorción de la denti 

na es ~roducida por 1a acci6n de odontoclastos y dentinoclastos, 

la dentina reabsorvida es reemplazada por tejido de granulación, 

lo que explica e'l abundante sangrado cuando la pulpa es removi-

da. 

Una característica de la resorci6n interna, es que es 

un proceso intermitente, raz6n por la cua1 puede haber repara -

ci6n después de la resorción, ya que a partir de las oélulas m_!. 

senauimatosas indiferenciadas se diferencian ódontoblastos y os 
. -

teoblastos, depositando un tejido semejante a 1a dentina y al 

·huesoo En el caso de destrucción generalizada de dentina, se 

'lleva a cabo una reparación incompleta de 'los tejidos duros ~º!: 

mada por tejido semejante al hueso, dispuesto en trabécu1as 

irregulares. Si e1 proceso de resorci6n interna desaparece ha -

biendo destruido una pequeña cantidad de dentina, 1a reparaci6n 

se 11eva a cabo con dentina que primero es atípica e irregulax-, 

siendo cubierta posteriormente por dentina tubu;tar. 

La resorci6n interna puede ser tan grande que 11ega a 

perforar él diente, raz6n por 1a que si se detecta a tiempo y -

se e1imina e1 tejido pul.par, el proceso se detendrá con la con

secuente conservación de la pieza dentaria. 

Oomo ya se dijo, su tratamiento es efectuar una. pul. -

peotomía total., obturando con la t6cnica de la gutapercha re 

blandecida, para que asi quede perfectamente sellada 1a zona de 

la resorci6n interna. En casos de que se esté frente a... una re 
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sorci6n interna con perfor~ci0n del cemento, ~odemos efectuar 

un tratamiento semejante al de la anexificaci6n, sellando el 

conducto con hidr6xido de calcio y cresatina, removiéndolo cada 

mes h~sta que se realize la cicatrización y obturando despu~s -

con la técnica de condensaei6n vertica1. 
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8. Resorción dentaria externa. 

Esta resorci6n se observa frecuentemente como un 

proceso fisiol6gico en las rafees de los dientes tem~orales, al 

erupcionar las piezas pennanentes. Si este ~receso se llegase a 

observar en dientes permanentes, se trataría de un proceso pat,2_ 

l6gico que podría ser producido por dientes incluidos o reteni

dos, tratamientos ortod6ntioos o lesiones parodontales. 

Como lo indica su nombre, es un proceso que se origi

na en la periferia y que se dirige hacia la parte interna del -

diente, hasta llegar a la pu1pa dental, produciendo una infec -

ci6n de la misma y posteriormente su necrosis convirti6ndose en 

una resoroi6n mixta. 

Radiográficamente se observa un área radiolúcida de

apariencia apolillada dentro del diente, en ocasiones, después

de observar detalladamente la radiografía se observa que el coa 

duo~o pulpar permanece ~ntaoto• lo que se comprobará posterior

mente al e~ectuar el tratamiento de conductos, a este tipo de -

resorción se denomina resorci6n externa-interna progresiva (16). 

En el 9aao de una resorci6n externa-interna progresi

va, la pulpa dental responde a todas las pruebas que se le efeg, 

tuen. su etiología se debe a una injuria del ligamento parodoa 

tal, inf1amaci6n cr6nica del tejido parodontal y presi6n orto -

d6ntica excesiva. 

El pronóstico es dudoso para el diente, ya que un tr!; 
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tamiento de conductos no serviría de mucho, algunos autores 

aconsejan efeotue.r la obturación de la técnica de la apexifica

ci6n, otros aconsejan hacer un o·olgajo, preparar una cavidad r~ . 
dicular en la zona de la resoroi6n y obturar con amalgama sin -

zinc, pues es el materia1 más ace~tado por el parodonto. En si

no se sabe cual es la mejor técnica y el m~todo empleado depen

de de las preferencias del operador. 
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PATOLOGIA PERIAPIOAL 
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CAPITULO lV. 

PATOLOGIA PERIAPICAL. 

1. Periodontitis apical. 

A •. Periodontitis apica1 aguda. 

2. Absceso apica1 agudo. 

J. Absceso apical. cr6nico. 

4. Granuloma. ·, 

5;. Quiste radicu1ar. 



En este capítulo, estudiaremos las enfermedades de1 tejido 

perianica.1, ya que ~ste se encuentra en intima relación con la

pulpa dental., en el sentido de que, si ésta se necrosa, se pro

duce irritación del tejido y hueso peria9ica1, con las subae 

cuente destrucción de este -6J.timo, en otros casos cuando 1a pu1 

pa está infectada, los productos tóxicos de las bacterias irri

tan al periápice y el exudado que produce este tejido como res

puesta a la agresi6n, puede penetrar al. conducto radicu1ar y e!!_ 

tancarse, interfiriendo con su reparación aunque ya no haJ'a 

irritantes bacterianos •. (18). · 
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1. Periodontitis apical. 

La periodontitis apical, como su nombre lo indica, es 

una infla.maoi6n del tejido que rodea al ápice de la raíz denta.1, 
. 

puede ser causada por infección pu1par, traumatismos, sabrecar-

ga oclusal, sobreinstrument~ci6n y sobreobturaci6n del conducto 

y por el uso de medicamentos irritantes para el periápice dur~ 

te e1 tratamiento endod6ntico. La periodontitis apical presen 

ta dos variantes: Periodontitis apical aguda y periodontitis 

Rpica1 crónica o granuloma. 

A. Periodontitis apical aguda. 

La periodontitis apical aguda, es una inflama -

o16n de rápido desarrollo que se presenta en el ligamento pe,ro

dontal a~ical, originada por las causas mencionadas en la peri2 

dontitis apica1. Es de inter6s mencionar que se puede presentar 

una periodontitis apical aguda, al. realizar la pulpectom!a to 

tal como sucede después de extirpar la pulpa dental, dejando 

sensible al apice por un pequeño desgarramiento que se produce

en esa zona; o bien por el paso accidental de un instrumento 

fuera de1 conducto, impulsando de esta manera irritantes, pul~a 

necr6tica o fragJD.entos de dentina al ligamento parodontal; así

como la sobreobturaci6n del mismo; trabajar con instrumental. no 

est~ri1 y no aislar con dioue de hule el campo operatorio, per

mitiendo de esta forma, que la saliva penetre al conducto radi-

cular y lo contamine. 

Dependiendo de la duración e intensidad del irri 
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tan.te, la ?eriodontitis a!1ical aguda puede evolucionar de la si 

guiente manera: Si se trata de un irritante muy leve, como la -

extirpaci6n pulpar, se produce una reparación pronta, en cambio, 

si se trata de un irritante leve, como sería una pulpa necr6ti

ca, el irritante es cercado por tejido conectivo a nivel de1 

ánice dental, produciendo periodontitis apical cr6nica, en caso 

de que el irritante sea altamente virulento y abundante, tam 

bién se logra cercar al. mismo, pero con una reacción inflamato

ria mucho más aguda y extendida, como es el absceso apica1 agu

do. 

Histo16gicamente, se observa vasodilataci6n capi 

lar con presencia de polimorfonucleares, acumulaci6n de exudado 

seroso, el cual provoca presión sobre las terminaciones nervio

sas sensitivas de la zona y por ende dolor. Si el irritante es

más virulento, se activarán osteoclastos para reabsorver el hu!_ 

so periapica1 y así producir un absceso apical. Clínicamente y

debido al edema, se observará extrusi6n de1 di~nte y radiográ:r!, 

ca.mente, podremos observar el espacio periapica1 ligeramente ea 
sanchado, aunque esto no siempre es notorio. 

Cuendo la periodontitis apical aguda se presenta 

en un diente vital, las pruebas t~rmioas y e16ctrioas junto con 

una inspecci6n cuidadosa, son muy útiles para excluir a la pul

pa dental como causante del dolor. Cuando se presenta al efec -

tuar el tratamiento de conductos, su diagnóstico es más fácil,

ya que se puede observar una muy ligare movilidad dental, acom-
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pañada de una gran sensibilidad a1 tacto, ya que el simple he -

cho de tocar1o o de ocluir con el sntagonista, produce un dolor 
• 

tan fuerte que puede llegar a ocasionar lágrimas, este dolor es . 
constante, pulsatil y mordice.nte, persistiendo las 24 horas del 

día. 

Al igual que en la hiperemia, el mejor tratamien 

to de la periodontitis apical aguda es su prevenci6n, evitando

tanto sobreobturar como sobreinstrumentar el conducto, o bien,

que los conductos no sean inundados con fármacos, ni dejar pun

tas de papel con medicamento dentro de los mismos. A pesar de -

estas precauciones, la periodontitis apical aguda puede dosarrQ 

llarse y en estos casos el paciente no soporta el dolor y lo 

'dnioo que desea es que se le extraiga el diente, lo que ~rolon

garía el dolor por lo menos 48 horas má.e, debido a la osteitis-

que se presentaría. 

cuando el paciente se presenta con loe síntomas-

antes mencionados, basta con tocar el diente para identificar -

a la periodontitis apical aguda, en estos casos lo que debemos

hacer, es inyectar un anest6sico local para que una vez que ha

ye desanarecido el dolor, saquemos de oclusión a la pieza en 

cuesti6n, ya aue hayamos realizado esto, se coloce.rá el dique 

de hule para poder retirar la obturaci6n temporal., sin contami

~..a.r el conducto, una vez retirada la misma, se procederá a se -

car con puntas de papel el exudado aue se haya acumulado, tanto 

en la cámara como en el conducto radicular. Ya ~ue el conducto-
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esté limpio y seco, el siguie~te paso co~siste en comprobar le-

conductometría del diente y un.a vez rectificada ásta, se proce

derá a perforar apenas el f or.?..men a~icn1 utilizando un ensanch~ 

dor con un tope, esto se hace con el fin de que salga el líaui

do ~ue se haya acumulado en el periápice y asi reducir la pre -

si6n apicRl, a continuaci6n se hará una mezcla, ya sea liquida

º en forma de pasta de corticoesteroide3 con antibióticos de am 
~ 

plio espectro y se introducirá dentro del conducto radicular, 

hasta aue atraviesen el ápice ~erforado, hay que hacer incapié

en nue el conducto no se debe llenar en su totalidad, con el 

fin de dejar espacio al exudado inflamatorio y que no se produ~ 

ca presión, ya realizado esto, se colocará una. torunda de algo

d6n sin medicamento en la entrada del conducto y colocamos una

obturaci6n temporal sin presionar, a continuaoi6n se retira el

dique de hule y se compru.eba ~ue el diente quede fuera de oc1u-

si6n. 

Además de este tratamiento, se ~ecetarán ana1gé

sicos, nntiinfla.~atorios y a:itibi6ticos de acoi6n general con -

e1 fin de que el problema quede resuel~o. El paciente será rev.!, 

sado diariamente hasta que 1os síntomas desa~arezcan, y solo en 

tonces se podrá continuar e1 tratamiento de conductos. 
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2. Absceso apical agueo. 

También llamado absceso dento~alveolar agudo, absceso 

periapical agudo, absceso alveolar agudo y absceso radicular 

agudo. 

El absceso apical agudo, se puede definir como una 

aoumulac16n ~uru1enta en el hueso alveolar, a nivel del forámen 

epical, con destrucci6n de gran parte del tejido y hueso ~eri 

apical, permitiendo la disperci6n de líquidos, raz6n por la 

cual es menos doloroso que la periodontitis apical 3gu~a. 

La causa más frecuente e inmediata del absceso apical 

agudo, es la necrosis pulpar~ ya que las bacterias penetran de~ 

de la pulpa necr6tioa hacia la regi6n apical, a traves del con

ducto radicular, o bien, les productos tóxicos resultantes de 

la pulpa necr6tica est~ril, sin comunicaci6n con el exterior, 

penetran al periápice actuando como agentes pat6genos. En ambos 

casos la patogenicidad y viru1encia de los gérmenes 9 impiden 

u.na resolución del proceso inflamatorio agudo, favoreciendo así 

la formación del absceso apical agudo{8). 

De acuedo a estudios efectuados por los Drs. Itzhak~

Stephen y Raymond (8), se encontr6 que en niflos de 5 a 16 aflos

que presentaban absceso apical agudo, eran más frecuentes los 

microorganismos anaer6bicos, bacilos y cocos Gram positivos y 

Gram negativos, que los aer6biooa, estreptooocosoe. y i hemolíti 

coa, este dato es de gran importancia, ya que estos microorga -

nismos anaer6bicos se asocien con muchas infecciones bastante -
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r,everas, ~ue tienen su origen en un foco de infección dental, -

tale3 como bacteremia, endocarditis, sinusitis, meningitis, em

piema subdnrs.l o pulmonar. 

En un principio, el paciente refiere una pequeña mo 

lestia dental, la cual se alivia al ajercer presi6n sobre el 

diente afect8.do, couforme avanza la nfecci6n~ aparece un dolor

pulsátil, acompai1ado de una. pequeña hinchaz6n del tejido blando, 

localizado sobre el absceso apical agudo, en ocasiones, esta 

hinchazón no es visible, pero el naciente refiere sentir ten 

si6n sobre la zona tumefacta, al avanzar más la inf ecci6n, esta 

se extiende hacia los tejidos vecinos, pudiendo llegar a produ

cir una gran asimetría de la cara, el diente está muy doloroso,. 

flojo, el paciente lo siente elongado y puede afectar a dientes 

vecinos. De no llegar a atenderae, la infecci6n puede continuar 

hasta ~roduoir osteitis, periostitis, celulitis y aún osteomie

litis. 

La localizaci6n de la tumefacci6n, dependerá de la l~ 

calizaci6n del absceso, así pues, en dientes anteriores superi~ 

ras, la hinchazón se localizará en el labio ~uperior y puede e~ 

tenderse hacia una o las dos líneas oculares; si se trata de 

una pieza posterior superior, el edema será en el carrillo y de 

formará mucho la cara; en dientes anteriores inferiores. la tu

mefacción afectará el labio inferior y a la barba, pero en ca -

sos más severos, puede llegar hasta el cuello; cu11ndo se trata.

de un diente posterior inferior, la hinchazón abarcará la meji-
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11a y la oreja, pudiendo llegar hasta la región submaxilar. 

Como es de suponerse, e1 absceso buscará una salida -

para poder drenar, esto lo logra perforando la tabla 6sea más 

delgada, para así poder emerger rápidamente al medio externo, -

formando de est~ manera, una fístula, la cual está constituida

vor tejido de granu1aci6n y ocasionalmente, revestida de epite

lio escamoso estratificado. Clínicamente, 1a entrada del trayec 

to fistuloso, tiene la apariencia de un mamel6n irregular, con

un orificio central permeable, el cual puede ser explorado con

sondas o puntas de gutaµercha lubricadas con vaselina o jabón -

liquido. Cuando se perfora la tabla externa del hueso, la fístu 

la se abre en el surco buca1 por dentro del labio o de la meji

lla; en los laterales superiores y raíz palatina de los prime -

ros molares superiores, el absceso puede drenar por la tabla i!;! 

terna7 observándose la fistula por debajo de 1a mucosa palatina; 

cuando las raíces de los dientes superiores están muy cerca de1 

piso del seno maxilar, se puede abrir 1a fístul;a en el antro, 

~rovoca.ndo senusitis de origen dentario; por '111.timo, es faoti 

ble que en las piezas inferiores se formen ~ístulas cutáneas, 

las cuales desaparecen a1 efectuar el trata.miento de conductos. 

En resu:aen, podemos decir que el absceso apical agudo, 

consta de cuatro etapas sintomatol6gicas que son: 

I etapa.- Se presenta dolor leve, pulsátil y lo cali 

zado. 

II etapa.- El dolor es persistente, pulsátil, irradi~ 
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do, con sensaci6n de elonga.miento del dien·te. 

III etapa.- Es 1a peor etapa, el dolor es roedor, 10!! 

cinante, irradiado, persistente, con sensación de extruoci6n -

del diente. 

IV etapa.- Fistulizaci6n del absceso y desaparición-

del dolor. 

En el absceso se liberan productos tóxicos, los cua -

les son absorvidos provocando una reacción sistémica general, -

como es palidez, debilidad e insomnio. En casos leves puede ha

ber un pequeño aumento de la temperatura, mientras que en casos 

severos, puede aumentar muchísimo, acompañada de dolor de cabe

za y malestar. 

Histol6gicamente la zona de supuraci6n, está compues

ta de polimorfonuc1eares muertos rodeados de linfocitos, hay v~ 

sodilataci6n de los capilares del ligamento parodontal e infil

trado celular, presentándose exudado seroso alrededor de la zo

na de supuración. 

El diagn.6stico es fácil de efectuar, ya que el pacieE; 

te refiere dolor y presenta tumefacc16n, acompafiado de sensibi

lidad al tacto y a la percusi6n, esto sirve para dif erencíaJrlo

del absceso pe.rodonta1, ya Que éste áJ.timo, no molesta a la pe~ 

cusi6n. Radiográfioamente, solamente se observará un ensancha -

miento del espacio parodontal o bien una pequeña rarcfacci6n 

apica1, ya que, debido al corto tiempo de su duraci6n, no habrá 
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todavía suficiente destrucción de hueso, como para verse radio

gráficamente, así mismo debemos pa1par la zona, ya que la pre -

si6n acrecienta el malestar y se podrá sentir la zona tumefacta, 

otra mane?a de diferenciarlo ·del absceso parodontal, es efec 

tuando pruebas t~rmicas, ya que un diente con absceso apicel, 

forzosamente estará necr6tico y responderá negativamente a di 

cha prueba, mientras que 1a pieza con absceso parodontal, res -

ponderá al estímulo por ser una pieza vital. 

Si el absceso se encuentra en su estado inicial, se -

deberá estab1ecer un drenaje de inmediato, a través del conduc

to radicular, trabajando dos o tres nmneros de limas, y poste -

riormente, irrigar con lechada de calcio. la cual produce un m~ 

dio a1calino, incompatible con los microorganismos. La cavidad

realizada no se sellará, sino que, se colocará una torunda pe -

· ~ueña de algod6n a la entrada del conducto para evitar el empa

quetamiento de alimentos, esta torunda se cambiará aada 48 ho -

ras para que drene el absceso, hasta que éste ha.ya desaparecido, 

lo cual se comprobará utilizando punta.e de papel, las cue.l.es se 

introducirán aJ. conducto y al retirarlas deben estar secas y 

sin mal olor. Ya que el diente no presente exudado, se limarán

dos o tres nmnerosmás, para e11minar cualquier remanencia de 1a 

infección en e1 conducto, posteriormente, éste se seca y se ob

tura, lo cuál puede efectuarse en esa misma cita,ya que de 

acuerdo a estudios hechos por el Dr. August (l) @n el cuál 311 

dientes previamente drenados, fuer6n obturados después de efec

tuar el trabajo biomecánico, (de los cuales) solamente 16 tuvie -
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ron que desobturarse, lo oue demuestra un éxito en un 94.9% o -

bien, si :::;e prefiere, se p•J.ede obt1.irar -posterionnente. 

3i el conducto radicular es estrecho y desfavorable -

para el drenaje, este ss efectuará por medio de una incisi6n en 

el momento en oue el absceso es fluctuante, suave y está bien -

confinado, un método para saber que esto es posible, es colocar 

una torunda con agua oxigenada sobre el absceso, y si ~ste está 

listo para drenarse, es decir ya destri.¡y6 la tabla 6sea, pero -

todavía no fistuliza, la piel se tornará blR.nca, entonces proc~ 

daremos a hacer una peaueña incisi6n en la parte más baja del -

mismo. 

CUanó.o el absceso agudo ha alcanzado su es"fadío más 

avan111ado y el edema es sumamente grande, de tal manera que el 

paciente está muy molesto y ni siquiera puede abrir la boca, lo 

más recomendable es recetar antibi6ticos, a.naJ.gésicos y antiin

flamatorios y esperar a que el absceso se torne cr6nico para P.2. 

der tratarlo. 
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3. Absceso apical cr6nico. 

La evoluci6n más común del abnceso alveolar agudo, es 

el absceso apical o alveolar cr6nico y se nuede decir aue es el 

resultado de una infecci6n de baja intensidad y larga duraci6n

del hueso alveolar periapical, la cual puede ser provocada por

la penetración de toxinas y productos de desecho al tejido ne -

riapical desde una pulpa necr6tica, o bien ser el result~do de

un tratamiento de conductos de~ectuoso. 

El absceso apical cr6nico es asintomático, si no se -

reagudiza la infección, y se detecta con más ~recuencia gracias 

a un estudio radiográfico, muchas veces se observan fístulas 

a través de las cuaies drenan o bie~ el drenaje lo efectúan a

través del conducto radicular. Cuando no se drena el absceso 

por ninguno de los dos medios antes mencionados, los productos

t6xicos se absorven a través de los vasos sanguíneos, esto se -

conoce como absceso ciego. 

SU diagn6stioo es fácil de efectuar, ya que no es do

loroso o presenta una molestia muy ligera, radiográfioamente 

aparece como una área radiolúcida de bordes difusos, con engro

samiento del espacio parodontal. A1 investigar sobre la posible 

causa del absceso alveolar agudo, el paciente podrá recordRT ll'll 

dolor dental fuerte, el cual desapareció completamente tiempo -

después o bien, nos referirá alguna injuria sobre la pie3a den

tal, en otros casos, el paciente nos informará que durante la -

masticaci6n se presenta una nequena molestia en la nie7'a denta:. 
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01Ínicamente, el diente puede estar nn poco flojo y doler a la

percusi6n, al palpar el tejido ~eriapical 6ste se encontrará l! 

geramente edematizado y doloroso y el color de la pieza dental-
. 

es diferente debido a la necrosis pulpar. 

Risto16gicamente, se encuentran linfocitos y células

plasmáticas en la periferia del absceso, así como fibroblastos, 

los cuales forman una cápsula conforme evoluciona el absceso -

apical cr6nico, mientras que en el centro se encuentran leuco

citos polimorfonucleares. 

El tratamiento consiste en efectuar la pulpectoc!a y 

si esta se realiza adecuadamente, será más que su!'iciente para

aue la reparación del tejid9 periapioal tenga lugar. Si pasados 

doce meces despu6s de haber efectuado el tratamiento de conduc

tos, subsiste la lesión, se efectuará un legrado periapical o -

una apicectomía. La fístula no necesita ningún tratamiento, ya

que una vez que se haya eliminado 1a pulpa necr6tica y comiense 

la re~araci6n periapical esta desaparecerá por si sola. 
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4. Gra.~ulom~. 

También 11~.mado periodontitis apical cr6nica, siendo-

este el término más adecuado ya que el sufijo "oman de la pala

bra granuloma, indica tumor, pero éste en ningún momento lo es, 

ya que se trata de una respuesta inflamatoria cr6nica, en la 

cual hay formación de tejido de granulación , alrededor del áni --
ce de la raíz, siendo ~rovocada por diferentes irritantee, los

cuales se caracterizan por ser leves, continuos y de poca inte!! 

si dad. 

El granuloma generalmente es asintom!tico, aunque en-

ocasiones puede agudizarse en mayor o menor grado, ya sea prov2 

cando una ligera molestia a la percusión o al masticar o bien -

hasta llegar a producir inflamación violenta con linfoadenitis• 

radiográficamente, se observa una área radiolúcida bien defini

da aparentemente unida al ápice, con un diámetro que oscila en-

tre 3 y 10 mm. 

Hieto16gicamente, la periodontitia apica1 cr6nic~ coa 

siste an una cápsula fibrosa, que se continúa con el periodonto7 

conteniendo tejido de gra.nulaci6n, capilares, fibras de coláge

na, restos epiteliales de Kalasséz o bien hileras de epitelio -

proliferado. Dentro de las c~lu1as, las que se presentan de ma

yor a menor fracuencia son: Macr6fagos, linfocitos, célu1aa 

plasmáticas, neutr6filosp fibroblastos y células epiteliales 

(46). También se han encontr.ado Ig.G, Ig.A, Ig.E e Ig.M así co

mo linfocitos T, siendo más abundar1tes que los linfocitos B(45}. 
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Los granulo::n:a.s están inervados, Lautenbach encontr6 -

~~rvios no ~edulares en la cápsula fibrosa y R1.1lli detect6 ner

vios mieli~izados, no mielinizados y neurovegetativos en e1 te

jido conectivo de la cápsula, en el tejido de granulaci6n y ra

ramente ce!ca de la raíz del diente {41). 

J€ todo lo anterior, se deduce que el tejido de gran~ 

laci6n no e~ infectado fácilmente, debido a su rica irrigaci6n

y al gran n1.~~ro de células inflam8torias presentes. Shindell -

confirmó lB esterilidad de los granulom~s periapioales, pero no 

obstante, ~e p11eden ~resentar periodos en que la resistencia 

disminuye y puede 8er invadido por microorganismos, pero esto 

es tem~oral, ya que éstos son rá~idamente destruidos por los me 

dios de defens~ del tejido (41). 

El tratamiento, cuando se trata de un granuloma pequ!. 

ño, consiste en efectuar una conductoterapia, la cual es segui

da de la resorción del tejido de granulaci6n y reparación del 

hueso alveolar. Cuando la rarefacci6n es mµy g~ande, se efec 

tuará el tratamiento de conductos, seguido de un legrado peri 

apical, o de una apiceotomía si no ha desaparecido en un perío

do de 4 a 6 meses. 
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5. Quiste radiculHr. 

También recibe el nombre de quiste apical, naradenta

rio o periapica.1. 

Es una cavidad, cuyo centro ee encuentra lleno de ma

terial fluido o semis6lido, encontrándose tapizado internamente, 

por epitelio que proviene de los restos epiteliales de Malassez 

o de la vaina de Hert~ig y ta~izado externamente por tejido co

nectivo fibroso. 

La proliferación de este tejido epitelial, es conse -

cuencia del estimulo inflamatorio que nroporciona una pulna ne

cr6tica o una periodontitis apical cr6nica preexistente. Ini 

cialmente, la proliferación sigue un patr6n de crecimiento irr~ 

gular y a medida que prosigue y la masa epitelial aumenta de ta 

mafio, las células de la ~orci6n central, se van separando cada.

vez más de su fuente de nutric16n, por lo que, cuando estas cé

lulas dejan de obtener los nutrientes suficientes, degeneran, -

se necroze.n y licuefacoione.n, ore&~dose una cavidad revestida -

de epitelio y llena de líquido, o sea el quiste radicular. 

Por lo común, no hay síntomas asociados con el desa 

rrollo de un auiste, sin embargo, la presión que ocasione el 

mismo puede ser lo suficientemente grande, como nara ocasionar

el movimiento de los dientes afectados. En otros casos, el qui!!_ 

te puede llegar a ser tan grande, que se observa en el enfermo

por hinchaz6n obvia. 
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Un diente con quiste radicular no reacciona a los es

tímulos térmicos o eléctricos, así como a otras pruebas clíni -

cae con excepci6n de la radiográfica. Radiográficamente, se ob

serva una zona radiolúcida, cuyo registro varía con el tamaño -

del proceso y del espesor 6seo atravesado, pudiendo encontrarse 

interrumpida por la su~erposici6n de estructuras normales •. La -

zona radio1úcida, se encuentra limitada por una línea radiopaca, 

oue es una continuidad radiográfica de la lámina dura. Por lo ~ 

general, el ápice del diente aparece intacto dentro de la zona

r~diolúcida. 

Con resnecto al tratamiento, Bh.askar (19) recomienda 

sobreinstrumentar perforando la pared epitelial, con objeto de

producir inflamaci6n y destruir el epitelio quístico. En un es

tudio hiatopato16gico realizado por Langeland (19), se encontr6 

que no hab~a ningón fundamento en la recomendaci6n de Bhaskar.

Es cuestión de criterio personal, el realizar el tratamiento e!!_ 

dod6ntico únicamente y tener el diente en observaci6n, para que 

en caso necesario, se realize un tratamiento quirúrgico poste -

riormente. 



PROOEDIMIENTOS DIAGNOSTICOS. 
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CAPITULO V 

PROCEDIMIENTOS DIAGNOSTICOS. 

1. Molestia principal. 

2. Enfermedad actual. 

3. Historia médica. 

4. Examen extraoraJ.. 

5.- Examen intraoral. 

A. Examen visual. 

B. Percusi6n. 

o. Pa1paci6n. 

D. Prueba de movilidad. 

E. Prueba radiográfica. 

"· Prueba el6ctrica. 

G. Pruebas t~rmicas. 

H. Prueba de cavidad. 

I. Prueba por anestesia. 

J. Pru.eba de la mordida.. 

-.; .. 
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Como en cualquier rama ~e 1~ ~edicina y de la odontología, 

en endodoncia el dia~aóstico es básico, ya que sin el mismo, no 

sería posible establecer una terapéutica adecuada. GeneraL~ente 

la sesión de examen y dia.gn6stico es el ~rimer encuentro entre

dpn·tista y pacien·be y 1o más probP.ble es que ~ste Último se en

c11entre tenso y con temor, raz6n por la cual el dentista debe -

tener una actitud atenta y amable, así mismo, debe efectuar 1a

exploraci6n de una manera correcta y sobre todo sin prisas, pa

ra evitar poner nervioso al paciente. 
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El primer p~so del diagn6stico es la anamnesis, que está -

formada por: Molestia principal., ampliada con preguntas sobre 

la enfermedad a.ctua1 y final.mente por el estado de salud gene 

ral.. 

1. •olestia principal. 

La determinaoi6n de 1a molestia principa:L, se establ~ 

ce fáoi1mente preguntan.do a1 paciente: ¿Cuál. es su problema? a

lo que el paciente responderá de una man.era concreta como, me -

duele este diente y lo seña1a, me cambió de color o bien me sa-

116 una postem111a, etc ••• 

2. Enfermedad actual. 

Una vez que sepamos cual. es su problema, procederemos 

a investigar más sobre el mismo; en primer l:ugar, investigP..re -

mos acerca de la cronicidad de 1a lesión~ las preguntas aue nos 

pueden ayudar son: 

¿ Hace cuanto tiempo que tiene esta 1esi6n? 

¿ Hace cuanto tiempo que el diente duele al mor-

der? 

¿ CUáudo not6 que tenia hinchaz6n? 

¿ Hace cuanto tiempo sucedió el accidente? 

Seguiremos nuestro interrogatorio, en esta ocasión ia 
vestige.remos el agente desencadenante de la molestia, con pre -

guntas como: 

¿ Duele el diente cuando co~e o bebe algo frío o 



no 111e cf.eJa 

zaa-9... 
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Si refieren que dura no más de un minuto o bien

ciue des9,pe.rece al qui to.r la callsa que lo produjo, pensars::no!J en 

una hiperemia. Si el dolor durn mucho tiempo y no cede a1 qui 

tar la causa oue lo produjo, se estará posiblemente frente a 

una pul-pitis. 



107 

3. Hiat~~i~ médica. 

Siempre se deberá realizar, ya que en algunos casos -

podamos encontrar desórdenes sist~micos y tendremos que decidir 

si se efectuará o no el tratamiento endod6ntico. 

El odon·t6logo hará una rápida Gbservaci6n sobre la 

edad, peso, temperamento, complexión y color de la piel, ya que 

e1 paciente puede estar pálido por anemia; cian6tico por enfer

medad cardiaca; ictérico por padecimiento hepático o bien, rubi 

cundo por intoxicación con mon6xido de carbono. 

Las preguntas que se efectuarán ~ara darse cuenta del 

estado general del paciente 3on: 

l. ¿ Estuvo usted internado en un hospital dura..'"l 

te los dltimos dos años? SI NO 

2. ¿ Está o estuv6 usted bajo vigilancia médioa-

duranta los dl.timos dos a.fí.os? SI ?fO 

3. ¿ Tom6 U!!ted algdn medicamento durante este 

dltimo año? SI NO 

4. ¿ Es usted a1érgico a 1a penicilina o a otros 

medicamentos? SI NO 

5. ¿ Tuvo usted alguna vez hemorragias abmidan -

tes que ameritaran un tratamiento especial? SI NO 

6. ¿ Marque el nombre de1 trastorno o de 1os 

trastornos siguientes que usted tuvo: 



grave? 

ma.s 4 horas? 

Trastornos cardiacos 

Soplo cardiaco 

Presi6n arterial elevada 

fiebre reumát.ica 

Asma 

Tos 

Diabetes 

Tuberculosis 

Hepatitis 

Ictericia 

.Artritis 

Apoplejía 

Está usted embarazada? 

SI 

SI 

SI 

SI 

SI 

SI 

SI 

SI 

SI 

SI 

SI 

SI 

SI 

7. ¿ Padeci6 alguna otr~ enfermedad

SI 

NO 

NO 

NO 

NO 

NO 

NO 

NO 

NQ 

NO 

NO 

NO 

NO 

NO 

NO 
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8. ¿ Comi6 o bebi6 algo en el curso de las -6.J..ti-

SI NO 

9. ¿ Quién lo llevará a su casa hoy? Nombre: 

En cada respuesta que el paciente haya contestado 

~firmativamente, deberemos ahondar la misma, ya que en ocasio 

nes podremos estar frente a enfermedades que signifiquen un 

riesgo para el 'Paciente y para nosotros y por lo tanto, se debe 

rá remitir al médico antes de tratarlo. 
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4. Examen extraoral. 

Nunca 3e debe comenzar con un examen intrabucal, ya -

que el examen extraoral sirve para encontrRr fístulas, tumefac

ciones o asimetr!as extrabucales. Observaremos la presencia de

eouimosis y cicatrices que se puedFJ.n. relacionar con traumatismo 

de los dientes o los maxilares. 

5 • .Ex:amen intraoral. 

A. Examen visual. 

Este se deberá realizar en las mejores condicio

nes nosibles y con buena luz. En primer lugar se revisan los la 

bios, nosteriorme~te el odont6logo se coloca frente al paciente 

y con las dos manos separa bien los labios y carrillos hasta el 

fondo de saco, luego se pide al paciente ~ue cierre la boca y -

así se podrá ver todo el tejido vestibular de molar a molar, 

posteriormente se examinar~ lascaras linguales, palatinas y 

oclusal.es de cada nieza, así como el tejido gingiva1. Este exa

men 1o efectuaremos con ayuda del explorador y de una sonda pa.

rodonta1 y ee anotará todo l.o que se observe anormal, ya sea C!!; 

ries, :fístulas, cambio del color del diente, .inflarnaci6n gingi

val, etc ••• 

Este examen se hace con el fin de tratar de loe& 

lizar la pieza responsable de la molestia principal~ Posterior

mente, también revisaremos la lengua., piso de boca, mucosa de 

los carril.loa, paladar duro, velo del paladar y nasof'arin,~e. 
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B. Perousi6n. 
~ . , 
J.;& percusion es u."la :.>r.;.eb:a que nos ayuda a con -

firmar un diaF.Il6stico, y es muy útil ~;r~ determinar la existe~ 

cia de periodontitis. 

La percusi6n se efectua con un instrumento rela

ti v::unente F,rande que tenga un extremo romo (el espejo bucal es

el instrumento oue reune estos requisitos), percutiendo sobre 

las caras oclus~les de las niezas denta1es, los dientee cuyos 

ligamentos parodontales ~sten infl'U!l.ados, suelen reaccionar con 

dolor. Las zonPs infla.Mafü:~s de las ncrciones latera.les deJ. lig,!! 

mento parodontal, pueden no doler cuando se golpea. el diente en 

sentido vertical, pero s! a1 recibir las fuerzas laterales. Por 

lo tanto, también debemos uercutir el diente en sentido horizo~ 

tal~ golpeando la superficie vestibular de la pieza dental. AJ.

efectuarla debemos percutir en primer lugar loe dientes norma -

les e.dya.centes, con el fin de que el paciente pueda distinguir

la diferencia en intensidad y dolor de la pieza afectada. 

Antes de efectuar 1a percusión, es recomendable-

nresionar ligeramente el diente en cuestión con el dedo y si no 

duele, se procede a efectuarla, puesto oue si un diente duele -

intensamente cuando se toca7 la percusi6n debe hacerse oon sue.

vidad y no golpearlo con un instrumento; en estos casos la per

cusi6n J.~. debemos 3feotu.ar con la lli'°ia con la cual golpeamos al

diente. Si la respuesta es negativa no ha.y problema, si es pes! 

tiva, indica alg-..ín proble~~ parodontaJ. o periapical. 
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O. Pa1paci6n. 

Es el método que sirve para determinar.la consis 

tenoia de los tejidos, por medio del sentido del tacto • . 
En ~ndodoncia, se usa con más frecuencia cuando

se so!rpecha de un absceso, el cual no es clínicamente evidente. 

La. palpación la efectuamos con la yema de los dedos colocándo -

los sobre la mucosa, cerca del ápice del diente afectado, ejer

ciendo una ligera preei6n sobre ella, observando si hay tumefac 

ci6n o bien, si se produce dolor aJ. ~resionar. 

La palpaci6n tembién nos ayude a determinar si 

los n6dulos linfáticos están involucrados o no; cuando l~s pie

zas posteriores superiores e inferiores están infectadas, los -

n6dulos submaxilares resultan involucrados; cuando los n6dulos

Rubmentonianos resultan afectados, se trata. de una infecci6n de 

piezas anteriores inferiores. 

Es im:portante mencionar, que los nódulos linfáti 

oos no se deben manipular en presencia de una absceso apical 

agudo, pues se produce trauma y liberaoi6n de bacterias, la~ 

cuales pueden ~ánetrar a los mismos. 



112 

D. Prueba de movilidad. 

Esta prueba se efectua colocando el dedo índice

detrás de la pieza denta1 po~ explorar y con el maneo de un ea

pej o buca1 1 se empuja el diente por vestibul.ar y así podemos 

sentir y observar si se presenta movilidado no. 

Hay tree grados de movilidad, el grado uno se r~ 

fiere a una movilidad visible del diente, el segundo grado es -

una movilidad apr~ximadamente de u.~ milimetro y el tercer grado 

corresponde a más de tres milímetros. 

En resumen, solamente se efectuará el tratamiP.n

to endod6ntico en aquellos ca.sos en que se nresente movilidad -

de primero y segundo gr~do, no as! en las de tercer grado, sal

vo que dichas piezas puedan ser tratadas y reducir su movilidad. 



113 

E. 1-TUP.b~ radiográfica. 

3s uno de los métodos que ayudan al diagn6stico

más usados en la actualidad, ya que nos permite observar la zo

na ~ue clínicamer.te no es visible para nosotros. 

La prueba radiográfica, nos da inf ormaci6n de la 

cercanía de la caries a la nulpa dental; nos permite conocer la 

tomoy.rafía de la cámara ~ulpar; la anatomía radicular, así como 

el nú..~ero, l~rgo, ancho y for.:in de los conductos radiculares; -

la ~resencia de material calcificado dentro de la cámara pulpar 

o conducto radicular, resorci6n dentaria interna, tambi~n nos -

uermite observar ensanchamiento del es~acio u~.rodo~tal, así co

mo resorci6n del cemento radicular o del hueso alveolar, o bien, 

lesiones ueria~icales ya sea..~ quistes, abscesos o granulomas. 

Desafortunadamente, la interpretación de las r~ 

diograf'ías no es una ciencia exacta, ya que la diferenciaci6n -

entre absceso, auiste y granuloma, no es precisa y solamente 

un estudio histopato16gico nos puede dar el diagn6stico preciso. 

En otros casos, nuede haber superposici6n de imágenes o bien -

alarga.miento o reducción de la longitud de la pieza dental, as! 

que podemos decir que es un buen método auxiliar de diagn.6stico~ 

pero siempre debemos tener en cuenta que no se trata de UD m't2 

do exacto. 



Esta p1<ueba se efectua con un aparato llamado vi 

~al6metro y se realiza de la.siguiente ruanera: 

Antes de hacer esta prueba con el diente enfermo, 

se debe efectuar en su homólogo sano, para así saber cual es la 

respuesta normal.. El diente por probar se aislR con rollos de -

algod6n y se seca con aire, se pone pasta dental (la cual actua 

como electrolito) sobre la punta del electrodo ~ue va sobre el

diente, con el fin de hacer un buen contacto eléctrico, este 

electrodo se debe colocar sobre el esmalte seco en el tercio 

gingival de la pieza, cuidando que no toque las restauraoiones

:-ue estén presentes, ni el tejido gingival, ya que nos daría 

:ina inf ormaci6n err6nea. Una vez colocado el electrodo sobre el 

tercio gingival de la piez~ dental, se irá aumentando la in~en

sidad de la corriente eléctrica poco a poco, se le pide al pa -

ciente que nos informe cuando se presente la primera sensaci6n

de molestia y se anotará la cifra aue nos de, la cual nos infor 

mará a que valor responde 1a pieza dental normal. Posteriormen

te, probaremos la pieza dental que se sosnecha está afectada 

da la misma manera que se hizo con su homólogo sano y se oompa

r?.rán los valores. 

La pulpa hi~erémica e hi~erseneible 1 reacciona 

con valoree mu.y bajos. Una pulpa con inflamación aguda avanzada, 

~equiere más corriente cue la pulpa n~rmal. La pul.na con in!la

:::.gci6n crónica de la.rgq d'.tr~ci6n, rec:coions con -::;.chí~ima m'3.t!! -
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corriente !':r:~e su homólo:a s::.na y ~·. · .. pulr~ necrótica, aun con la 

descarga t~tal de corrie~te, no res~onde. 

Cabe me:icionar que c·~:;aido st: trata de piezas con 

más de un ccn1~cto, uno ~uede est~r vital, el otro necr6tico y 

otro inflgma.do, en estos casos, las respuestas no nos i:•odrán 

ayudar Fl. dar el diagn6s·tico, ya aue el diente re.sponderá de dif~ 

rentes maneras, según la zona del diente en que se coloaue el -

electrodo. 

Al efectuar la prueba eléctrica, hay que tener

en consider&ci6n que la respuesta de cada diente varia cada díz 

y en cada paciente, por lo ~ue se debe establecer un nivel de 

respuesta non!lal individual y entonces interpretar las desvia 

oiones de los valores del diente en cuestión, de una manera co

rrecta. Otra consideración que debemos hacer es en los dientes

oue están erupcionando, ya que su respuesta a la prueba eléctz-! 

oa depende del grado de desarrollo radicular, de la cantidad de 

dentina secundaria y del gr~do de inervaci6n del diente (20). 
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G. Pruecas t6rmicas. 

Antes de hablar de estas ~ruebas, hay oue men 

cionar que los dientes vitales normales res.ccionan e. los cam 

bios térmicos, sobre todo al frío. Esta ~rueba sol8.mente da 

respuestas afirmativas o negativas y lo único que podemos ha 

cer es anotar el ~iempo que d:u-a el dolor, desde que se inicia 

hasta aue desanarece y de acuerdo a lo estudiado en el capítu

lo tres, suponer de que se trata~ si de \Z:a hineremia o de una 

pulpitis. 

El frío se aplica mediante rociamiento de cloru 

ro de etilo sobre una torunda de·algod6n, que se coloca con 

pinzas de curación sobre la superficie vestibular del diente.

También podemos usar barritas de hielo obtenidas colocando 

agua en cartuchos de anestesia, o bien, en ocasiones hasta po

demos usar un chorro de agua helada. El. frío resulta ser total 

mente negativo en una pulpitis crónica o necrosis. 

El calor es producido aplicando gutapercha ca -

liente humeante, sobre la superficie húmeda del diente. El ca

lor produce un dolor intenso en casos de pulpitis .aguda avanza 

da, el cual cede con el frío, así mismo, el calor puede ocasio 

nar una sensación de dolor leve en pulpas con lesi6n cr6nica y 

rara vez produce respuesta en una pulpa necr6tica. 
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H. Prueba de cavidad. 

Esta p~eba se efeotua en dientes que no reaccio 

nan con las otras pruebas, debido a ~~e presentan calcifioaci6n 

o retraeci6n pulpar avanzada: 

Esta prueba consiste en tai:.a.r una cavidad sin que e1 

paciente esté anestesiado, el cual nos debe indicar si llega a 

sen:tir dolor, con e1 fin de saber ei e1 diente es vital o no. 

I. Prueba. por anestesia. 

~ambién ea d.e l.as prue.Da.s que se u.sm1 como últi

mo recurso, ee utiliza cuando se prese!lts. dolor irradiado y e1-

odont6logo todavía no descubre cual es 1a pieza que 1o produce, 

raz6n por la cual se anestesia primero e1 diente q,ue se cree 

es la causa del dolor, y si la suposici6n es correcta, el do 

lar tanto primar .:.o como irradie.do se al.ivia, de lo contrario e'l. 

dolor persiste y se proceaerA a anestesiar otro diente, hasta -

que desaparezca el do1or. 

J. Prueba de la mordida. 

Se efectúa cuando se sospecha de una fractura, -

consiste en col.o~ar un pali11o de maderE:. envuelto en tela, adhe

siva de celofán entre la~ clS.spides del. diente sospechoso, di 

ciendo al paciente que muerda moderadamente, y se valora: La 

prepar?oi6n visual. de las cú.s~ides y el ~esencadenamiento de d~ 

lor. 
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En todos los casos, el diagnóstico que demos siempre

será un di~gn6stico de µresuncí6n, ya, que el diagnóstico exac -

to s6lo será dado ~or medio de estudios histopatol6gicos. 

A continuaci6n ~resentamos un CVFdro que nos ayudará

ª llegar fácilmente al diagnóstico y plan de tratamiento de las 

enfermedades pulpares. 



Síntomas ~~~ d.atoa 1 Presencia o carácter Tratamiento 

Dolor 
! ¡ 

··: Historia ~revia - no 
episodios 31, infrecuentes 

Intensidad no 
sí, de leve a modera-

da 
1 

) Duraci6n Breve 
' Percusi6n No 

:i :Palpaoi6n No 

Reflejo ~ No 
11 

; 
Resultados de pru~ 

~ has 
p 
!l 

" ... Prio/Cal.or lforma1 Procedimientos-
~ 
~ destinados a -
" Prueba e1~ctrica :;imi1ar a1 oontro1 preservar la Vi ,, 
;t 

i Patología. 
taJ.idad pulpar. 

!Í Caries dental. SUperficiaJ.,moderada 
.J . 
~ Profunda sin dolor 
Cj 

Exposici6n pulpar No 
li Resta.uraci6n exten- lfo 

" 
sa Si, sin dolor 

~ Color de'!l.ta1 Norma1 
;1 

En:f ermed~d parodo~ No " ;l 
~ ·tal. 

1 

3:(, sin doJ.or 
,1---

~ ::..11.unefacci6n No 
,¡ 

Fistula No 11 

·I 
Fractura. No " J"1. 

' sí., sin dolor ... 
Reabsorción 1 :i'io 

Raref acci6n en ra- ! rlo 
" 

1 yos X 
,..¡.. 



Síntomas y datos. Presencia o carácter. Tratamiento. 

Dolor 

Historia previa - s! . 
episodios Frecuentes 

"""""'" 

Intensidad Moderada a grave 

Dllraci6n Prolongada 
Per~usi6n 8Í 

Palpación sí 
Reflejo sí 

Resutados de pru~ 
bas 

Frío/Ca1cr Anorma1 Bndodoncia 

Prueba eléctrica Diferente al con~ro1 o 
~ Extracci6n 

Patología 

Caries dental Profunda, dolor 
Exposi,;'i.611 pu1par al 
Resta1Jrd.Ui6n exten- si, dol.or 

sa 
Color dental Anormal 
Enfermedad parado~ Si, dolor 

tal 

Tumef acoi6n s1 
F!atu1a sí 
Fractura Si, dolor 
Reabsoroi6n si 
Rarefacción en ra - si 
yos x 

~ 
.1 



TRATAMIENTO DE CARIES PROFUNDA Y DB INFLAMACION P0LPAR EN DIHNTES 

TEMPORALES Y PSRMANENTES JOVENES. 
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1)APITULO VI 

TRATA:UENTO DE C~·nEs PROFUNDA y DE nrnMi!ACION PULPAR EN DI~ 

TEMPORALES Y ~Bl:u:'ANENTES JOVENES. 

I. Dientes temporales.- Lesiones pulpares por caries. 
1. Tratamiento de caries profunda. 

A. Recubrimiento pulpar indirecto. 

2. Tratamiento de pulpa vital expuesta. 

A. Recubrimiento ~ulpar directo. 

3. Trata.miento de pulpitis. 

A. Pulpotomía o amputaci6n pulpar vital.. 

a. Pu.lpotomía con hidr6xido de calcio. 

b. Pulpotom!a con f ormocreso1. 

bi· Pul.potom!a con formocresol en una sesi6n. 

~· Pulpotomía con formocreso1 en dos sesiones. 

B. Pu1potomía parcial o amputaci6n alta. 

4. Tratamiento de dientes con pulpa necrótioa. 

A. Pulpectomía total. 

II. Tratamiento endod6ntico de dientes permanentes j6venes. 

l. Dientes permanentes j6venes con Apice inmadure. 

A. Dientes vitales y ápices inmaduros. 

B. Tratamiento de pulpas neor6tica!S. 

a. Técnica de la apicof ormaci6n seg6n ITank. 

b. !'cnica de la apicoformaci6n de Kaisto-Capurro. 
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2. Dientes j6vene8 con ápice maduro. 

III. Restauración de1 diente con tratamiento pulpar. 
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En este capítulo, se tratarán los diversos tratamientos en -
dod6nticos que pueden realizarse en las "t>iezas temporales y las 

consideraciones que debemos tener al ef eotuarlas, ya que como -

se mencion6 en el primer capítulo, sus características anatómi-

cas difieren de la de los diente~ permanentes. 

Pero, ¿ por qué no extraer la pieza dental temporal con 1e 

si6n pulpar, en lugar de tratar desaJ.varla por medio de un tra

ta.miento de endodoncia? La respuesta es sencilla, ~ato se hace

con el fin de que la pieza temporal no solo cumula su función,

sino que, actue como mantenedor de espacio para la dentici6n 

pe:r51anente, ya que ae ha demostrado que la pérdida prematura de 

las piezas temporales puede ocasionar alteraciones en el desa -

rro11o del arco dental, retenci6n de dientes permanentes, dea -

p1azamiento de 1a linea media con la posible formaci6n de oclu

sión cruzada y ~ormaci6n de hábitos, como el de lengua. 

En. ~l capitul.o anterior, hablamos acerca de los procedi 

!!lientos diagn.6stioos, los cuales son iguales tanto para dientes 

temporales como permanentes, lo único que nos resta por decir,

es que en los dientes temporales no se llevará a cabo tratami~ 

to endod6ntico, cuando ~ato~ presenten af ecci6n periapical., ya

que no se asegura el 6~ito de la terap~utica pu1par y por lo 

tanto es recomendable efectuar la extracci6n, pues de lo cont~ 

rio, se podría afectar al germen dentario de la pieza dental 

permanente. 
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I. Dientes temporales,- Lesiones pul~ares por caríes. 

-
1. Tratamiento de caries profur~das. 

A. Recubrimiento pUl.par indirecto. 

La proteooi6n pulpar indirecta, se puede definir 

como el procedimiento por el cual se conserva una pequeña. canti 

dad de dentina cariada en las zonas profundas de la cavidad, 

con la finalidad de no exponer la pulpa dental. En seguida se 

coloca un medicamento sobre la dentina ca.ria.da. para estimular -

y favorecer 1a recuperaci6n pul.par, tiempo des~ués se yuelve a 

abrir 1a cavidad, se retira. la dentina cariada y se restaura el 

diente. 

Para definir si era posible o no el ~xito de es

te tratamiento, Kuwabara. y Massler (25) comprobaron que la ca. -

ries dentina.ria tiene un período de actividad aguda., seguida de 

uno de reposo, a los que denominar6n "lesi6n activar• y "lesi6::i

detenida" respectivamente. En la caries activa, encontramos 

tres capas dentinarias, que son del medio externo hacia la pu17 

pa: 

a) Dentina parda, blanda y necrótica, 11ena de -

bacterias que no duele al auitarse. 

b.) Dentina pigmentada, firme pero todavía reblaa 

decida, con menor nWn.ero de bacterias que duele al quitarla, lo 

cua'l hace pensar en extensiones odontob1ásticas vitales, proce

d~ntes de la pu1pa dental. 

e) Dentina sana, dura, zona pigmentada, quizá 
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con un mínimo d~ invasi6n bacteriana y dolorosa a ínstrumen-

taci6n. 

De lo dicho :::.nteriormente, podemos decir aue 1a

mayor cantidad de microorganismos se encuentran en las capas e~ 

ternas de la dentina cariada, mientras que en las capas profun

das son escasos, raz6n por 1a cual al efectuar el recubrimiento 

pulpar indirecto, dejamos muy pocas bacterias y por lo tanto, 

es fácil de esterilizar esa dentina cariada y damos tiempo a 

que se forme dentina de renar~ci6n sana. 

&l. la lesi6n nesiva o detenida, la dentina se e~ 

cuentra poco contaminada y uor lo general. las capas profundas 

son bastante escler6ticas '7 no tienen microorganismos, de lo 

que ae deduce que la pulpR puede producir dentina de reparaoi6n, 

razón por la cual el r.ecubrimiento pu1par indirecto puede no 

estar indicado, ya que se puede extirpar totalmente l.a carie~ 

dental,sin peligro de exponer la pulpa dental. 

El recubrimiento pulpar indirecto, solamente se

efectua en aquellas piezas dentales que no den sintomatología -

de padecer lesiones pulpares irreversibles, de ahí que podemos

dar indicaciones y contraindicaciones para efectuarla. 

Indicaciones. 

1. Historia. 

a) Dolor leve, sordo y tolerable, relacio-

n~do con el acto de comer. 
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b) Historia negativa de dolor espontáneo. 

2. C:Línicamente. 

a) Cari~s grande. 

b) Movilidad normal. ( Ya que si está pr~ 

sente es posible que exista necrosis pulpar.) 

sici6n pulpa.r. 

e) Aspecto nonnal de :La encía a~vacente. 

d) Color normal del diente. 

3. Radiográficmnente. 

a) Caries grande, con posibilidad de expo-

b) Lámina dura normal.. 

e) Espacio 'Parodontal normal. 

d) Inexistencia de radio1ucidez alrededor

de1 periápice o en la bifurcación. 

Oontraindicaoiones. 

1. Historia. 

a) Pu1pagia aguda, penetrante,que indica -

inflamación pu1par o necrosis pulpar. 

b) Dolor nocturno prolongado. 

2. Clínicamente. 

a) Movilidad del diente. 

b) Fistula. 

e) Cambio del color del die::ite. 
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3. Hadiográf'icamente. 

a) Caries grande coz: una eXposici6n pu1par ~ 

f inida. 

b) Lámina dura interrumpida. 

e) Espacio parodon'tc:.l.. ensanchado. 

d) RadioJ.ucidez alrededor del periápice o la-

bifurccción. 

Les ventajas que se obtienen al e~ectuar este 

tratamiento son: 

l. Es más fácil hacer la esteril.izaci6n de ~ 

la dentina cariada residual.. 

2. Se e1imina la necesidad de trat8lllientos -

pulpares más difícil.es al detener e1 proceso carioso y permitir 

el proceso de reparación pulpar. 

3. El bienestar de1 paciente es inmediato. 

4. Puede no precisarse procedimientos endo 

d6nticos, y restauraciones extensas. 

El procedimiento de1 recubrimiento pu1par indi -

recto es el siguiente: 

En primer 1ugar, es recomendable anestesiar al -

diente y trabajar aislando con dique de httle. En seguida e1im.i

naremos la mayor cantidad nosibl.e de caries, ya sea con :treeas

redondas o con cucharillas y dejamos la ca.n:tidad de caries que

se encuentre sobre el cuerno pul.par. que, en caso de eliminarla 

provocaría comunicaci6n pulpar, así mismo, las paredes de la ca 
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vidad son talle.das con fresas de fisura, hasta e1i:!1inar comple

tamente la dentina y esmalte carj.ados. La caries remanente del

piso pulpar se secará y se le colocará una curación germicida,

ya sea de hidr6xido de calcio, 6xido de zinc y eugenol o bien -

floruro estañoao pincelado durante 5 minutos, sobre este medie~ 

mento se colocará una mezcla espesa de 6xido de zinc y eugenol

de fraguado rápido y amalgama, con el fin de lograr un buen se

llado, y se deja en observación un período de 6 a 8 semanas. D!! 
rante este tiempo, el proceso de caries profunda se detendrá y 

muchos de los microorganismos remanentes habrán sido destruidos 

por acción de los medicamentos germicidas y se forruará una capa 

de dentina. secundaria; o bien, ls. caries avanzar~ en cuyo caso

provocará comunicaci6n pulpar y el 6xido de zinc y eugenol ayu

dará a neutrali~ar la inflamación pulpar. 

Pasadas las 6 u 8 semanas, Be volverá a abrir la 

cavidad aislando con dique de hule y se eliminará el resto de 

caries que se dej6,la cual estará algo endurecida y debajo de 

J.a caries se podrá observar una base s6lida de dentina sana, 

sin exposici6n pulpar, sobre la cual ae colocará hidr6xido de 

calcio y se rest.aura el diente ya de una manera permanente. En 

caso de que exista comunicaci6n pulpar, el tratamiento .a seguir 

se basará en los signos y síntomas presentes. 
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2. Tratamiento ~e ~ulna vit~l expuesta. 

A. Recubri.::!liento pulpar directo. 

El recubrimiento pulpar directo, se de~ine eomo

la protección de una nulpa expuesta, ya sea nor fractura traumá 

tica o al suprimir caries dentinaria profunda. La protecci6n se 

logra colocando un n:eterial medicñ.do en contacto directo con el 

tejido pulpar, µara estimular una reacción rep~radora. 

Indicaciones. 

a) ~nodicio~e~ ~ecánicas pequeñas, con un 

diÁ.Illetro de no más de 1.5 mm. 

b) Exposiciones en forma de punta de aJ.fi1er

al. eliminar la caries, rodeadas de dentina sana. 

e} Dientes sin dolor, con excepci6n de moles-

tias al comer. 

d) El. punto de la exposici6n no deberá san -

grar o sangrará muy poco, para, que se considere normal. 

peremia. 

municaci6n. 

Contraindica.ciones. 

a) Cuando el trastorno ha sobrepasado la hi -

b) Dolor intenso por la noche. 

e) Dolor espontáneo. 

d) •ovilidad dental.. 

e) Eemorragia exesiva en e1 momento de 1a co-

~) SaJ.ida de exudado ~urule~to o seroso de la 
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exposici6n. 

g) Cuando la comunicaci6n mecánica se efec • 

tua con presencia de caries alrededor de la misma. 

h) Casos de ccmuniceoi6n por caries. 

Uno de los !actores que ~avorecen la protecci6n

pul.par directa en dientes ~ermanentes j6venes y temporales, es

q'Q.e sus t'orámenes apicales son muy amplios y están abundantemea 

te vaaoularizados y por lo tanto su poder de regeneraci6n es ID!; 

yor, ya que se trasportan fácilmente los elementos necesarios -

para la reparaoi6n. 

El ~rocedimiento para efectuar el reoubrimiento

pu1par directo es el siguiente: 

Se anestesia, luego se aisla con dique de hule y 

ee procede a eliminar la caries de las paredes de la cavidad 

utilizando fresas de bola o troncoc6nicas, una vez que estamos

aeguros de que ya no ha.y na.da de oeries en las paredes cavita -

rias, procederemos a eliminar la ceries del piso de la cavidad, 

esto lo haremos utilizando una cucharilla y dejando hasta el f! 

nal, la eliminaci6n de la dentina cariada en la zona donde se -

cree se producirá la comun.ioaci6n pu1par, esto ae hace con el 

fin de que no penetren limallm5de dentina cariada en el tejido

pulpar, laB cuales pueden llegar a producir pu1pitis difu~a o 

bien un absceso. En el caso en que la comunicaci6n pulpar se 

efectue en presencia de caries, el tratamiento a seguir será la 

pulpotomía. Una vez que se ha hecho la comunicaci6n pulpar, se-
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procede a lavar la ca.vida<1 con soluciones no irritantes como 

u.gua bidestilada o suero fisio16gico, aparte de limpiar la cav~ 

a.ad con es~.s sustancias, mantenemos la µulpa húmeda mientras se 

está. formando el coágulo, ya formado éste colocaremos directa. -

mente sobre la ~ulna expuesta hidróxido de calcio, el cual ten-

drá c"mo fu.nci6n, estimuls.r a los odontoblastos para que produ.! 

can de~tina secundaria y formen un puente dentinario sobre el -

sitio de la comunicación. En.cima colCYcaremos una base de 6xido-

de zinc y eugenol y fosfato de zinc y dejaremos en observaci6n-

fJ.ntes de obturar la 'Pieza de una manera -permanente. 

TECNICA DE PRüTECCION FULPAR DIRECTA. 

A. El material de protecci6n cubre la exposi 

ci6n pulpar y el piso de la cavidad. 

B. Base urotectora de cemento de 6xido de zinc-

y eugenol. 

C. Restauración definitiva con amalgama. 
I 
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Los Drs. Pereira y Stanley (35), efectuaron re~ 

brimientos pulpares directos con hidr6xido de cal.cio experimen

tales, en 49 dientes de perros en I y V el.e.ses con la final.i -

dad de evaluar si afecta o no, la formaci6n de un puente denti

nario el ~itio del recubrimiento pulnar directo. 

La exposíci6n pu1par, fuA mecánica con una fresa 

de carburo del número 1/2, a baja velocidad con refrigeración y 

en un medio relativamente est~ril. Hecho e1 recubrimiento pul -

par directo se selló con 6:xido de zinc y eugenol, 22 y 120 días 

des~ués s9 sacrificaron los perros y se extrajeron los dientes. 

los cuales fueron radiografiados y estudiados histopato16gica -

mente y el resultado obtenido en un 97.9~ fue: A los 22 a.fas se 

estiau16 la reparaci6n pu1par y se produjo la formaci6n de un -

puente ca1cificado. A los 120 días e1 puente dentinario estaba

calcificado y la pulpa se encontraba sana. Con excepción d• la 

presencia de algunos puentes atípicos, no había otra di~erencia 

entre las exposiciones oclusa1es y bucales, de~pués de 120 4ÍB!!• 

En porcentajes menores se observaron cálulas de inf'l.amación agu

da, crónica y degeneración pu1par. 

En conclusi6n,podemoe decir que cuando hay expo

sición pul~ar mecánica, sin penetración de bacterias, es posi -

ble esperar un 'xito al. efectuar e1 recubrimiento pul.par direc-

to. 
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3~ '..::Z.at2miento de pulpitis. 

A. Pu1potomía o amputación pulpar vital. 

Es el procedimiento más acentado para tratar 

dientes temporales y permanentes j6venes, cuyas pulpas vitales

pres~nta.n exposiciones debido a caries o traumatismos. 

La pulpotomía es la amputaci6n de la totalidad -

de la pulpa coronaria, dejando intacto el tejido vivo de la Pu! 

pa radieu1ar~ ESto es posiblep ya que el tejido pulpar corona -

rio expuesto, suele tener microorganismos y presentar inflama -

ci6n, si este tejido es eliminado en su totalidad, permitirá -

que el tejido pu1par vivo de los conductos radiculares, cicatr! 

ce como un tejido pulpar normal. 

Indicaciones. 

a) Dientes temporales con expoeici6n pul.par,

CU:fa conservaci6n ee más conveniente que su extracción. 

b) Exposici6n simple o múl.tiple de la pulpa -

vita1 de un diente temporario, sea por caries o traumatismo. 

Oontraindicaciones. 

a) Dientes temporales cuyo sucesor ~ermanente 

está por erupcionar. 

b) Cuando las rafees del diente temporal es -

tán reabsGrvidas en más de su mitad. 

a) Dientes con movilidad grado tr~s. 

d) Dolor dentario persistente. 



e) Pris ~oronario. 

f) Fc~lto. de hemorragia pulp~ir. 

g) Zonas traalúcidas apicales o bifurcales. 

h) Pérdida 6sea interradicule.r. 

Procedimiento. 

3n nrimer lup.8.r hay r.iue realize.r une. buena anes-

tasia local y aislar con diQue de hule, una vez hecho esto, µro 

cederemos a eliminar la dentin:i cariada con l.ll18. fres!?. de bola -

del número 6, sin llegar ~ hacer exposici1n Pulpar, si es posi

ble lavar y secar, en se~üida cambiaremos todo nuestro instru -

mental y fresas cont::iminnctas '!JOr material estéril y con una 

fresa del número 6 localizaremos los cuernos pulpares y después 

les uniremos con una fresa del número 557, para así poder elim.!_ 

nar el techo de la cámara ~ulpar, hecho esto, procederemos a -

seccionar la pulpa cameral de la radicular, en el 1ugar de en -

trada de los conductos radiculares, con fresa de bola de baja -

velocidad, en sentido contrario a las maneci1l~s del reloj o 

con una cucharilla muy filosa, finalmente eliminamos toda la 

pulpa oameral con una cucharilla, de tal manera que loa ori:fi 

cios de los conductos radiculares sean visibies, lavamos con 

agua bidestilada o suero fisio16gico y secamos. El.siguiente P!! 

so consiste en controlar la hemorragia, ya sea ejerciendo pres

si6n con torundas estériles o con adrenalina. Hasta aquí las d! 
ferentes técnicas de puluotomía son iguales, en lo que varían -

es en el tipo de medicamento que se pondrá sobre la entrada de-

loa conductos radiculares. 



a. Pulpoto~!s con hidr6xido de calcio. 

Si la década de 1940 a 1~50, ~st~ ~ué un~ de 2as 

técnicas máe usadas, ya que se cre!a que conservaba la vita.1i -

dad pulpar y favorecía la f ormaci6n de un puente de dentina de

reparaci 6n. Actualmente, ya no es una técnica muy usada, porclle 

en la mayoría de los casos, en las pul~as temporales es un fra

caso, ya que au..~que se forme el puante dentinario, puede pro!~

cir una inflamaci6n pulp?..r crónica o resorci6n interna, esto 'Ól. 

timo puede s~r debido,a que hay una estimulaci6n excesiva de la 

pulpa temporal., por la elevada a.lcalir...idad del hic!r6xido de cal 

cie, que ocasiona metap1asia del tejido pulpar, lo que da lugar 

a la formación de odontoclastos. En casos de dientes permru1en -

tee, esta técnica si nuede dar resultado, sobre todo en dientes 

con cierre apical incomp1eto, debido a sus diferenci&s hiato16-

giC8.$ con las pulpas de dientes temporales y por 1o tanto es •!. 

casa la probabi1idad de que se produzca resorción interna. 

Procedimiento. 

Una vez que se ha controlado la hemorragia de 1a 

pulpa radicular, colocaremos hidr6xido de calcio en 1a entrada

de los conductos, sobre ~1 co1ooamos óxido de zinc y eugenol 

llenando la cámara pulpar y sobre el mismo. colocamos fosfato 

de zinc, para obturar oon amalgama o si el diente cueda muy dé~ 

bil, se colocará una corona de acero-croma prefabricad&. Poste

riormente, se tomarán radiografías de co~trol, para deteminar -

cambios en el tejido periapical o señales de resorción interna~ 

debido a aue la ausencia de ~olestias o dolort no in~~can un 

éxitG seguro. 



o 
e 

~ft----'~- 0 

\~Z..ut--..__- A 

PULPOTOMIA CON HIDROXIDO DE CALCIO. 

A. Pulpa vi va. 
B. Hidr6xido de calcio. 
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o. Cemento de 6xido de zinc y eugenol de ~ra

guado rápido~ 

D. Cemento de f os~ato de zinc. 

E. Amalgama.. 
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b. Pulpotomía con f ormooresol. 

En la actualidad, la pulpotomía con formocresol

ha sustituido a la efectuada con hidróxido de calcio, ya que 
. 

además de ser un bactericida fuerte, rea.liza uniones químicas 

con las proteínas y al ser utilizado en las pulpotomias, crea 

una zona de fijaci6n, en el área donde entr6 en contacto con el 

tejido vital, la cual está libre de bacterias, es inerte, impi

de la aut6lisia del tejido (por su uni6n química con las protef 

nas) y actua como im~edimento a infiltraciones microbianas pos-

teriores. 

En 1959, Fimnerson (14) y colaboradores asegura -

r&n que el efecto del form.ocresol sobre la pulpa, varia en rela 

oi6n al tiempo en que quedaba en contacto con el tejido. Una -

a~1icaci6n de 5 min. producía 1a fijaci6n superficial del teji

do normal, mientras que, una aplicación sellada por tres díe.8 -

producía degeneraci6n cálcica. LJ.egaron a la conclusi6n de que

la pulpotom!a con formocresol, para el tratamiento pu1par de 

dientes temporales, puede ser clasificada como vital o no vital, 

según la duraci6n de la aplícaci6n del formooresol 

Samper (38), efectúo estudios en caninos tempor~ 

le; sin caries de sere~hum.anos, en los que se había e~ectuado 

pul.~otom!a con formocreaol de una sola visita. Inicialmente se

observ6 una reacción inflamatoria aguda, seguida de una respue~ 

ta inflamatoria cr6nica, proliferaoi6n de ~ibroblastos, aumento 

de fibras colágenas y dentina irregular. Pasados 6 meses, se 
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vió den6si to de dent:-...:::11 madura y tejido vivo en todos les secto 

res. 

Berger (3) utilizó la pulpotom:ía con formocresol 

en una visita y la cubri6 con cemento de óxido de zinc y euge -

nol, donde a.ñadi6 formocresol en una nroporci6n igual a 1a del

eugenol, este tratamiento fu6 un 82% de éxito, obteniendo los -

siguientes resultados: 

a) Se observa en el lugar de la amputación, 

una c~pa de desechos superficiales y despu~s, una zona de fija

ción, consistente en tejido comprimido· de pigmentación más ose~ 

r~ con buen detalle celular. 

b) Bajo esta 6.rea, la pulpa aparece más acel~ 

lar, con definiciones odontoblásticas mal definidas. 

e) Le. regi6n apica1 muestra cambios celu1ares 

mínimos, con tendencia a crecimiento de tejido conectivo fibro-

so. 

Posteriormente se observó crecimiento progresivo 

de tejido conectivo fibroso y el tejido pulpar radicu1ar sufrió 

un proceso de sustitución completa. 

Los Dr8. Rapp y Chiniwalla (12) , efectuaron un -

experimento en monos 1118.oaollt! Rhesue, con el fin de investigar,

si sufría cambios la estructura de los vaeoe sanguíneo!!!, des .. -

pu~s de efectuar pu1potomías con formocresol en una sesión, co

locando base ds 6xido de zinc y eugenol con f ormocresol y obtu

rando con amalgama, se esner6 un ner!odo de 84 días y el resu1-
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tado obtenido fue que debajo de la zona de ampu~aci6n, se obser 

vaba un ~rea con reducci6n de vasos sanguíneos y aparte de eso, 

~l resto de los vaeos sa.."'lg'U.Íneo~ se encontraban. intactos. 

En conclusi6n, pod~mos decir que el efectuar ptJ! 

potom!as con ~ormooresol,es el tratamiento a seguir en los diea 

tes temporales que presenten gra~des comunicaci~nes por caries

º por traumatismo, ya que ~resenta las siguientes ventajas: 

a) Es ~ácil y puede efectuarse en poco tiempo. 

a) No provoca resorci6n denta.ria interna. 

e) La riz6lisie o resorci6n fisiol6gica radi

cular, se produce paulatinamente en ~u correcta cronología. 

d) El pronóstico es favorable en la mayoría 

de los casos. 
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D1• Pulpotomía con fo!'Iúooreso1 en una sesi6n. 

Indicaciones. 

a) En dientes, en los cuales se haya esta

blecido, aue la inflamaci6n se limita, a la porci6n coronaria -

de la nul-p~ dental. 

Contraindicaciones. 

a) Si al entrar a la cámara pulpar se pro

duce hemorragia nrofusa, no se 6fectuará en U!".!& sesi6n. 

b) Resorción radicular en sus dos tercios-

apicales. 

e) Resoroi6n interna. 

d) :rístula.. 

e) Pus en cár';ara pulpar. 

Procedimiento. 

Una vez oue se ha eliminado la pulpa corona -

ria y que se ha producido hemostasis, aplicaremos formocresol -

de Buckley formado por: Formaldehido 19%, cres~l 35~, gliceri -

na 15% y agua bidestilada 31%, sobre la pulpa con una torunda -

da algodón durante 5 min., pasado este tiempo, se retira l.a to

runda con f ormooresol y limpiamos con una torunda estéri1 los -

coágulos aue hayan quedado en la cámara pulpar. En seguida ob't!! 

remos la cámara pulpar con una mezcla de 6xido de ~inc, una. go

ta de eugenol y una gota de form.ocresol, procurando que quede -

bien adaptada a la entrada de los conduc~os con un espesor de 

2mm. y se procede a restaurar el diente,. ya sea con amalgama o 

con una corona de acero-cromo prefabricada. 
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PULPOTOMIA CON FORMOCRESOL EN UNA SESION. 

A. Exposición de 1a pul.pa, por ext~aci6n de1 -

techo. 

"B. Amputac.i6n de la pul.pa coronaria con fresa r!. 

don.da. 

a. Aplicaci6n de formooresol por 5 min. 

D. Se retira el formocresol y se coloca base de-

6xido de zinc y eugenol más formocresol y se 

restaura oon una corona de acero-cromo. 
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b-~ Pn~notom!a con formocresol en dos sesiones. 
~ . 

Indicaciones. 

a) Eemorr~ia profusa difícil de controlar. 

b) Si hay pÜS en 1a cámara pul par, pero no -

en la zona de la amputaci6n. 

e) An~ecedentes de dolor intenso. 

d..} OU.ando he;y dificultad en manejar al pa -

ciente y se necesitan dos sesiones cortas. 

Contraindicaciones. 

a) Necrosis pu1pe.r. 

b) Dientes a punto de exfoliarse. 

e) Dientes imposibles de restaurar. 

Frocediaiento. 

Es igual. que 1a efectuada en una sesi6n, ha.sta

el punto en que se coloca la torunda de algod6n con !ormocreso1, 

pero aqu:! se deja de 5 a 7 días 7 se sella con una óbturaci6n -

provisional.~ en la siguiente sesi&a se retira la torunda de al

godón y se siguen los :aismos pasos que la efectuada en una se -

sí6n. 
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B. Pulpectomía 'Parcial o ampntaci6n al ta. 

Indice.e iones. 

Esta t~cnica se efectua en dientes temnorales, . 
cuando el tejido pulpar coronario y el de la entrada de los con 

duetos radiculares dan muestras clínicas de hiperemia, pulpitis 

incipiente o se presenta hemorragia no detenible en la amputa -

ci6n vital. 

Contraindicaciones. 

Necrosis pulpar. 

Procedimiento. 

Anestesiar y aislar con dique de hule, hacer J.a

preparaei6n coronaria 7 eliminar la pulpa camera1, luego, con -

una lima heds~rom eliminamos el tejido pulpar hasta la mitad de 

los conductos o hasta que cese la helorragia. Después se irri -

gan los conductos y la cámara pulpar con per6xido de hidr6geno

y luego oon hipoclorito de sodio y secamos con puntas de yapel

romas, si no es posible cohibir J.a hemorragia se extirpa todo -

el tejido pulpar del conducto. Ya secos los conductos y la e~ 

ra pulpar, colocamos una torunda con formocresol exprimida en -

la cámara pulpar~ con el fin de medicar e1 conducto y evitar 

una inf'eeci6n postoperatoria y sellamos con cavit. Una semana -

después si no ha.y síntomas adversos, se retira e1 medicamento y 

se obturan los conductos y la cámara con una mezcla de 6xido de 

zinc y eugeno19 el cemento se introduce a los conductos con un

léntulo o con una jeringa para cemento, dentro de la cámara pu!_ 

par colocamos 6xido de zinc y eupeno1 de fraguado rápido a pre-
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si6n con una torunda de algod6n húmeda, se toma una radiogra -

fía para ver la obturaci6n de los conductos y si es correcta,

se coloca una corona de acero-cromo. 

PULPEOTOMIA PARCIAL O AMPUTACION ALTA. 

A. Pulpa vital. 

B. Oxido de zinc y eugenol dentro de los con -

duetos. 

c. Oxido de zinc y eugenol de fraguado rápido. 

D. Corona de acero-cromo. 
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4. i'ratamiento de dientes con pulpa necr6tica. 

A. Pulpectomía total. 

En la actualidad, se ha estado haciendo un es 

fuerzo por t~tar de conservar las piezas dentales temporales,

oon enfermedad pul.par irreversible, ya que si se extrajersn se-

producirían las a1teraciones ya mencionadas "1.1 principio de es-

te capítulo. El método, gracias al cual se han podido conservar, 

es la pulnectomía, la cual es la eliminaci6n de todo el tejido

pulpar de la pieza dental, inclu,yendo las porciones coronarias-

y radiculares y s6lo en el caso de que este tratamiento fracase, 
~ 

se recurrirá a la extrac~ión de la pieza dental temporal, colo-

cando siempre un mantenedor de espacio. 

Indicaciones. 

a} Dientes temporales con pulpa necrótica o -

gangrenosa, cuya conservación es importante. 

b) Conductos accesibles. 

e) Hueso de sostén normal. 

d) Dientes temporal.es despulpados y fístul.aa. 

Contraindicaoionres. 

a) :Faltar menos de tm. año para J.a época nor -

mal. de exf'oliac16n y caida del diente. 

b) No existir soporte 6seo o redicular. 

e) Presencia de una gran zona de raref$CCi6n

~erirradicular, involucrando el folículo del diente permanente~ 

ya que si no se elimina la infección rápidamente, afectará el -
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desarro1lo del esmalte del diente permanente~ provocando hipo -

calcificaci6n e hipoplasia o bien, en casos más graves, se pro

duce necrosis del germen y es expulsado como un cuerpo extraño

º se interrumpe de una manera definitiva su desarrollo. 

d) Dientes con ra!oes cuya forma hace im.posi

b1~ la remosi6n completa del tejido pulpar. 

a~ Enfermedades sist6micas, tales como endo -

carditis bacteriana, asma, epi1epsia,eto ••• 

AJ. ef ectua.r la pulpotomía, hay que tener en con

sideraci 6n los siguientes puntos: 

a) No penetrar más a:Llá del foramen apical. al 

efectuar e1 trabajo biomecánioo, ya que se puede dañar al ger -

men dentario en desarrollo. 

b) Obturar con un material. absorvible como es 

el 6xido de zinc y eugenol. 

e} No se efectuarán apicectomias en estos 

dientes, salvo que no exista germen dentario de la pieza dental 

permanente. 

Procedimiento. 

Se procede a aislar con dique de hule y remover 

1a denti!'..a cariada, eliminande el. techo pu1par, en seguida, se 

efectuará la remosi6n de toda la pu1pa oameraJ.. En caso de le -
I si6n aguda, se puede dejar abierto el diente, tapan.dolo solame~ 

te con una torunda de algodón; si se trata de una lesi6n cr6ni

oa, se sellará con formocresol; se recetarán antibióticos y 
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y an.Rlgésicos y no se realizará 1a instrument~ción del conducto 

radicular. Una semana después, se procede a eliminar la pul.pa -

de loe conductos con tiranervios y 1imas hedstrom, obteniéldose 

la conductometría exacta, sellamos con una curación "seca"' de -

f'ormocresol y una sema.:na más tarde~ se termina el trabajo biom.!!_ 

cánico con limas hedstrom, irrigando con hipoc1orito de sodio.

Una vez efectuado el trabajo biomecánico y si el die~te está 0,! 

téril y asintomático, procederemos a obture:r con 6xido de zinc

Y eugenol, introduciéndolo con un léntulo o una jeringa para C.!_ 

mento, tomamos una radiografía de control y restauramos la pie

za dentál con l.m.a. corona de acero-croma ~refabricada • 

.--r'k-1----'.0 ' 
µ....~->....>-- "-

PULPEOTOJIIA ~O~AL. 

A. Obturación de l.os conductos con -

óxido de zinc y eugenol.. 

B. Cemento de ~osfato de zinc. 

o. Corona de acero-cromo prefabricada. 
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II. Tratamiento endod6ntico en dientes permanentes jóvenes. 

Una pieza dental permanente deja de ser j6ven, hasta des 

nués de 10 años que ha hecho erupci6n, ya que durante este ti~ 

po, se termina la apexificaci6n, se lleva a cabo la constric 

ci6n oementc-dentinaria y sus conductos, van reduciendo eu diá-

metro. 

F.n caso de que se presenten lesiones pulpares reversibles, 

el tratamiento a seguir será la protecci6n pulpar indirecta y -

directa, ya descritas en este capítulo. Si se trata de lesiones 

pulpares irreversibles, dependiendo de la edad del diente pe~ 

nente, la terapéutica se divide en: 

a. Dientes eon ápice inmaduro. 

b. Dientes con ápice maduro o terminado de formar, 

loa cuales se tratarán, como cualquier pieza dental permanente

no joven. 

l. Dientes permanentes jóvenes con ápice inmaduro. 

Antes de hablar sobre como se efectuará la pu1peoto 

mía en estos casos, es reoomendab1e conocer la clasificaci6n de 

los ápices inmaduros. Aqu! daremos a conocer le clasificaei6n -

de Patterson (34). 

r.. Desarrollo parcia.1 de 1a raíz con lumen apicaJ. ma

yor que e1 diámetro de1 conducto. 

II. Desarrollo casi completo de la raíz, pero con fo

ramen apical mayor que el conducto. 

III. Desa-TTollo completo de la raíz, con foramen api-
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cal de ig-..la.1 diámetro que el del conducto. 

IV·. Desarrollo completo de la raíz, con diámetro api

cal mRs pequefio que el del conducto. 

V. Desarrollo completo radicular, con tamaño microsc6 

pico a'[.'ical. 

A. Dientes vitales y ápices inmaduros. 

Si la puJ:pa de un diente joven está parcialmente 

infectada., se efectuará una pul.potomía, la cual. se hará de J_a -

siguiente manera: 

Se anestecia, se a.isla con dique de hule, se e1i 

mina la "Pult>a cameral y la herida se cubre con hidróxido de ca1 - - -
cio, de esta manera. 1.a pulpa radicular queda vi tal. y la apexi-

fioaci6n se efectúa de una manera norma1, si el. sangrado cede -

en 2 o 3 min. , quiere decir, que la pu1pa está. inflamada en esa 

zona y será recomendable eliminar urla porci6n ma;;ror de la misma 

en direcoi6n apica1, donde es probable que la morfología y fun-

ci6n est&l cerca. de lo norma1r ya cohibida J.a hemorragia~ l.$. h_!!.i 

da se cubre con hidr6:ri.do de cal.cio, cemento de fosfato de zinc 

y se obtura. 

Siempre es recomendab1e. tratar de conservar 1a 

vitalidad pulpar de las piezas dente1es permanentes j6nnes pa

ra que así sea posible 1a terminaci6n de 1a formación de su 

raíz. 
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DIENTES VITALES CON 1\PIOE L'i?r.ADURO. 

A. Tejido vital. 

B. Hidr6xido de calcio. 

o. Oxido de zinc y eugenol. 

D. Obturación permanente. 
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B. Tratamiento de pulpas necr6ticas. 

En casos de foramen abierto o divergenta, las 

piezas dentales penp.anentes j6venes con pulpa necr6tica, son 

tratados por inducción a la apicoformaci6n por medio de sustan

cias alcalinas, ya que se ha comprobado que los ápices inmadu -

roa de estas pul~as, pueden continuar su desarrollo y repararse 

tan solo con eliminar el tejido necr6tico y demás irritantes, -

con la fina.1idad de que el tejido de granulación pueda iniciar

la labor de raparaci6n. 

a. T~cnica de apicoformaci6n según Frank. 

En primer lugar, se efectúa un buen aislamiento

con dique de hule y se procedará a hacer la apertura y acceso 

pulpar, obteniendo la conduetometría, la cual. debe quedar un p~ 

oo antes del. ápice y sin molestar a ningdn tejido apice.1 vital, 

como las cálu1as de la vaina de Hertwig, ya que son imprescind! 

bles para el progreso y term1naci6n del crecimiento de la rafz, 

en seguida, se efectuará el trabajo biomecánico, limando las p~ 

redes oon presi6n lateral, irrigando abundantemente con hipocl~ 

rito de sodio, posteriormente, se seca el conducto con conos de 

papel, de calibr~ a.deouado y se procederá a preparar una pasta

de consistencia casi seca de hidróxido de calcio y paraélorof e

nol alcanforado, la cual se lleva a1 conducto con i.m atacador -

largo, evet~.ndo que se vaya más alla del ápice, encima se colo

ca una torunda seca y se nrocede al. sellado con cavit o eugena

to de ainc y sobre esta curaci6n fosfato de zinc. 
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TECNIOA DE LA APICOPORMAO!Oli D& l'RANK. 

A. Hidr6xido de calcio. 

B. Torunda de al.god6n seca. 

c. Oxido de zinc y eugeno1. 

D. Cemento de fosfato de zinc. 

153 



154 

Tratamiento de complicacionese 

Si se presentan síntomas de reagudizaci6n, hay -

aue eliminar la. curación y dejar e1 diente abierto, repitiendo

la primera sesión una semana despu~s. Si existía una fístul.a y 

todavia persiste después de 2 semanas, hay oue repetir 1a se 

si6n inicial. 

Siguientes sesiones. 

~es a seis meses después de l.a primera sesi6n,

hay que tomar una radiografía para comprobar si se produjo e1 -

cierre dél ápice, si no se ha efectuado, se repite e1 trata.mi~ 

to de la sesi6n inicial, en ocasiones, se ti~~e que repetir ha!!_ 

ta 3 o 4 veces. El cierre apical, también se puede verificar en 

forma manual con un instrumento el. cual encontrará un ia:pedilH!l 

to apical, si la ra:!z ha cerrado, se hace una obturaci6n radie:!!. 

1.ar con material no reabsorvible en l.a ~orma usuaJ.. 
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1) 

I 

CUA~RO POSIBILIDAD~'3 DE D.1:!!3.AiffiOLLO J,.PICAL CON EL MET~DO DE FR_~"fK .. 

A. Cierru total del Rpice con conducto.ligeramente 

acortado. 

B. Cierre apical con conducto infundibuliforme. 

c. Cierre con tejido duro no visible radiográfica 

mente, pero -palpable con un instrumento. 

D. Cierre del ápice algo más haciª coronario, visible 

radiográficamente. 
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b. 'récnica de la apicoformaci6n de ,?.:S.isto-Ca-purro. 

Se aisla con dique de hule y se efectúa la aner-

tura ~ acceso pulpar, seguida de una aplicaci6n de bióxido de -

sodio y agua oxigenada, se ~rocede a descombrar y eliminar los

resto~ pulpares de los dos tercios coronarios de la raíz dental, 

lavando con agua oxigenada y as~irando, se coloca clorofenol al 

canforado y se prepara el tercio apical de la raíz dental y se

efecti1a. un lavado con agua oxip.enada y solución de hidr6xido de 

calcio, se seca y coloca clorofenol alcanforado y se obtura y 

sobreobtura con la siguiente Dasta: 

Polvo: Hidróxido de calcio puro y yodoformo. 

Liquido: Agua bidestilada o soluci6n acuosa de

carbo::d.metilcelulosa. 

La p1:1.sta se ievará al conducto con un léntulo V ... 

con una punta de gutapercha, previamente calibrada, ~ue ocupe 

menos ~e los dos tercios coronarios del conducto,la cual adosa

rá la ~asta a las paredes del mismo, eliminando todo el resto -

de obt:iraci6n de la cámara pul~ar y colocando un cemento trans

lúcido.. La pasta sobreobturacla y parte de la del ct")nducto se 

reabsorven paulatinamente al mismo tiempo que se termina. de fo_;: 

mar el ápice. Si esto no sucede en 3 o 6 meses, puede reobturar 

se el c~nducto con el mismo ~eterial. 
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2. Dientes j6venes con ápice maduro. 

CUando se efectúa la pu1pectomía total, se deben te 

ner consideraciones espeeial~s, ~sí pues, en dientes permanen -

tes jóvenes con ápice maduro la pulpectomía se efectuarA con -

las normas y ~autas ya conocidas, pero observando: 

a) Como 1a pulpa es mayor en el diente joven, la 

apertura, acceso y rectificaci6n de1 techo pulpar, se harán más 

amplias que en los dientes de los adu1tos. 

b) Debido a que el amplio foramen apical ni opo

ne resisteneia al paso de los instr.mientos o conos de bajo oa1! 

bre, se debe tener cuidado en no sobreinstrumentar o sobreobtu-

rar. 

e) Se debe efectuar una ampliación mayor de 2 o 

4 números más,de los recomendados en dientes adultos. 

~) Si se oree que es posible que pase cemento a 

trávés del ápice radiouJ.ar, ee recomendable colocar un poco de

pasta de hidr6xido de calcio en la punta del cono principal, el 

cual. será insertado en e1 conducto, vuelto a sacar, lavado,sec~ 

do y se procederá a la obturaoi6n por condesaci6n láteral. 

e') Control- postoperatorio a. los 6, 12 y 24 meses. 
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III. Restauración del diente con tratamiento pulpar. 

Antiguamente, a las piezas dentarias que eran tratadas 

endodóntioamente, se les dejaba sin restaurar un determinado p~ 

ríod0, con el fin de observar si el. tratamiento era un 6xito o

no, pero en la realidad, los fracasos se hacen evidentes muchos 

meses desnués y es raro que ante el. fracaso del tratamiento en 

una pieza dental. temporal, el niño eXperimente dolor, adem!s,e1 

no restaurar las piezas dental.es, hace aue sea fac~ible que se

fracturen en su cara vestibular y lingual, por debajo de la in

serción o más aún por debajo de la cresta alveolar~ lo que dif!, 

cultaria su restauraoi6n posterior. Ezi conclusión, se puede de

cir que una vez efectuado el tratamiento de endodoncia, es rec,2_ 

mendable restaurar la. pieza dental, por 1as razenes ya menci~ 

das y con el. t'in de evitar que penetren fluidos bucales al ~t.!, 

rior del diente. Una restauraei6n de amalgama, servirá como re~ 

tauraaí6n inmediata, pero ·tan pronto como se pueda, se co1oca.r4 

una corona da acero-cromo pref abrioada, o en 1os c~os de dien

tes permanentes, ·una incrustsci6n o corona de oro e poroel!!na. 



CONCLUSIONES. 
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_.;_"'"ltes de efec:;uar cualnu.ier tre.tamie::-r;o endodóntico en 

pulpas de dientes tem~:orales o permanentes jóvenes, es indis 

pensRble establecer un diagn6stico correcto. Se debe tener en-

c~enta~ que se está tratando con dientes poco sensibles, debí-

do a que en los dientes temnorales las terminaciones nerviosas 

no lloe?.n a contqctar con los c~erpos de los odontoblRstos, 

por otro lado en las pulpas permanentes j6vene.s, la ineI"Vaci6n 

está en relación con la formación de la:raíz, de tal manera 

que mientras menos formada esté ésta, se tendrá menor sensibi-

lidad. 

Dentro de los tratamientos endod6nticos en piezas denta -

les temporales con lesi?nes pulpares reversibles, se encuen 
1 

tran_el recubrimie~to pul~ar indirecto y el recubrimiento pul

par directo, los cuales tienen un buen pron6stico, debido a 

que las pulpas de dientes tem~orales producen con más facili 

dad dentina de re~aración que las pulpas de dientes permanen 

tes. Con resnecto a los casos en oue se efect~a el recubrimieE:_ 

to pul par directo;. se debe observar la intensidad del sangrado, 

así como la presencia de caries, con el fin de optar entre el

recubrimiento pulpar directo y la pulpotom.íá. 

La pulpotomía se utiliza para trata.r pul')itis agudas o 

crónicas de tipo parciales, en el caso de pulpas tempor.a.les se 

~ueden e:ectuar dos tipos de pulpotomías: ~on hidr6xido de ca.l 

cio o con formocresol, siendo ásta última la nás indicada, por 

no i~t;~=e~ir con l~ riz6lisis, ~i ocasionar resorci6n i~terna~ 
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tr~te.miento :1. se01ir será la nulpectomía. Ce.be -::.e:::cionar oue - . 

ér.t~ no se lle-:r3,rP.. 8. cabo a..~te una reacción peria:9ical, ya que 

no se nser;::tr2. el ~xito de la m::s¡~~e., "')Or lo eme es 1referible 

extr~.er el diente :I colocar U..."'1 mantenedor de es"".l'?cio. A dife 

rencia de las ~ie~as dentales permanentes, en la cuales des 

pués de efectuada la pulnectomia se obtura con un n~terial no

re~bsorvi ble, en la piezas te~9orales se deberá obturar con un 

mP~terial rer-.bsorvible, como es el 6xido de zinc y eugenol, pa

r~. oue la resorción radicular se lleve a cabo nor:::?l::iente. 

Todos los trat~..mientos endod6nticos que se efectú?.n en 

niezas dentales temuorales, son hechos con la finalidad de evi 

tar Bl máximo las extracciones dentarias, las cuales · ·produci

rían alteraciones en la erupción de la piezas parnanentes y en 

el arco dental. 

En el caso de las pulpas de piezas dentales nermanentes -

jóvenes, los diversos tratamientos endodónticos, se harán con

la f~nalidad de mantener a la ~ulpa vital, Y.ª que de lo contr~ 

rio la auexificaci6n no se llevaría a cabo. En caso de que se

tenga nue efectuar una pulpectomía, hay que tener urecauci6n -

de no sobreobturar o sobreinstrumentar, debido a aue el fora -

men apic~l es muy amplio y se deberá obturar de acuerdo a las

diferen·;es técnicas de apicofor:naci6n. 
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Es de ~ran satisfacci6n,saber oue se cue~ta con medios pa 

ra tratar :as diversas enfermedades de 1a pu1pa dental, pero -

más satisfactorio serfa, que no se llegaran a necesitar dichos 

tratamien~os, ya que con atenci6n dental periódica y medidas -

~reventivas, la pulpa dental perm~.necería sa.~a. 
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