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

El DENTISTA DE HOY DEBER SER ARTISTA, MEDICO, CIRUJANO Y MAESTRO. 

Escogimos éste tema, básandoncs en la importancia que tiene 
la prevención de las diferentes enfermedades pulpares, asf como el 
estudio de Jos procesos y oausas de estas enfermedades y su orfgen. 
Ya que estos padecimientos son los más frecuentes de encontrar en -
e 1 ser humano, desde sus primeros años du vi da, aumentando a través 
del tiempo, teniendo como consecuencia el dcscqui 1 ibrio en lasa-
lud general del individuo. 

La alteración pulpar, la hemos definido como un can1bio -
flistofisiológico anormal que manifiesta la pulpa dentaria origina
da por agcntts agresores actuando, directa o indirectamente sobre 
el Ja. Teniendo como consecuencia la destrucción parcial o total de 
la pulpa dentari<>, <>sí como I<> pérdiJ., "" lu integridad de los te
jidos que la protegen de los estímulos exteriores como son: 
ESMALTE, DENTINA o CEMENTO y el PERIODONTO. 

la pulpa unte lu presencia de un estímulo.-
Su rcucción depende de la resistencia orgánica, de la in

tensidad del estímulo y el tiempo que actuc sobre ósta. 

Para real i:ar el tratamiento cor~rccto de una enfermedad -
el cirujano dentista dcl1e valerse de los lfifcrcntes mótodos como 
son: INSPECCION, PALPACION, PERCUCION, ESTUDIO RADIOLOGICO, PRUI_ 
BAS DE VITALIDAD TECNICAS Y ELECTRICAS Y PRUEBAS DE LABORATORIO -
COMO LOS CULTIVOS. 
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C A P 1 T U L O 1 



G E N E R A L 1 D A D E S. 

~: 

Cubre la dentina de la corona del diente. Su espesor es 

aproximadamente de 3mm. variando según el ~rea donde se estudie, 

se hace más angosto a medida que se acerca u 1 cue 1 1 o o ccrv i x de 1 

diente. 

En condiciones normales el color varía de blanco grisa

seo, cuando el esmalte es bastante grueso y opaco y de color ama 

ril lento cuando es delgado y translúcido, lo que se observa es la 

reflexi6n de la dentina. 

Es el tejido más duro del organismo ya que estó consti

tuido por un 96% de material inorgánico. En su estado formativo 

la matriz del esmalte tiene de un 30 a 35% de calcio total. 

la calcificación o maduración de la matriz consiste en 

una impregnación de las sales minerales restantes dcspúcs de que se 

completa la formación de la matriz. 

Los ameloblastos son las células que producen el esmal-

te. 

La descalcificaci6n del esmalte en estado de matriz reti)t 

ne todos los elementos de su cstrt1ctura 6rganica. 

Los defectos que existen duruntc la formación de la ma

triz se conservan dcspúes de la calcificución. 



El esmalte a pesar de que es el tejido más duro es muy 

quebradizo y su estabilidad depende de la dentina que es el te

jido situado debajo de él. 

Bajo el microscopio se observan en el esmalte las si

guientes formaciones: 

1. - PR 1 SMAS. -

Son columnas altas, prismáticas que atraviesan el esmal

te en todo su espesor. Son hexagonales en su mayoría y algunos -

pentagonales; presentan la misma morfología general de los ame

lob lastos. 

Su dirección general es radiada y perpendicular a la 1 í

nca amclo-dentinaria. El entrecruzamiento de los prismas es apre

ciable al nivel de las áreas masticatorias de la corona. Este fe

nómeno es 11 amado " ESMALTE NUDOSO ". Cuándo se presentan en for:. 

ma más recta y regu 1 ar se 11 ama " ESMALTE MALA COSO " 

2.- VAINAS OE LOS PRISMAS.-

Se caracterizan por estar hipocalcificadas, y contener 

muyor cantidad de matcriill orgánico que los mismos prismas. 

3.- SUBSTANCIA INTERPRISMATICA.-

Es una substancia intersticial cementosa que mantiene 

unidos n los prismas. Se cc:Jractcrizü por tener un índice de -

refracción 1 igeramcntc mayor, y su cscilso contenido de sales mi

nerales que los cuerpos prismáticos. 



4,- BANDAS DE HUNTER Y SHRFGER.-

Son discos claros y obscuros de anchura variable que alter

nan entre si. Se observan en cortes longitudinales y por desgaste de 

esmalte, son bastante visibles en las cúspides de Jos premolares y -

molares. Su presencia se debe al cambio de dirección brusco de Jos 

prismas. 

5,-LINEAS INCREMENTALES O ESTRIAS DE RETZIUS.-

Aparecen como bandas o 1 incas de co J or café desde 1 a un i 6n 

Amelodentinaria hacia afuera. Son originadas debido al proceso rit

mico de formación de Ja matriz del esmalte durante el desarrollo de 

la Corona del Diente. 

6.-CUTICULAS DEL ESMALTE.-

Cubren por completo a Ja corona anatómica de un diente de 

recién erupci6n y se adhiere firmemente a la superficie externa del 

esmalte, se encuentra Una cubierta qucratinizada, producto de ela

boración del epitelio reducido del esmalte. A medida que la edad

avanza desaparece de los sitios donde se ejerce presión durante la 

masticación. También se conoce como CUTICULA DE NASHMITH. 

7 .- LAMELAS.-

Es tan const j tui dus según algunos autores por di fcrentcs 

capas de material orgQnico que se forma como resultado de irregll 

laridadcs durante el desarrollo de la corona. Otros piensan que 

se trata de substancia orgánica contenida en cuartcaduras o gri~ 

tas del esmalte. 



Se extienden desde la superficie externa del esmalte hacia 

adentro recorriendo distancias di fcrentcs. 

8.- PENACHOS.-

Se asemejan a un manojo de plumas o de hierbas que emergen 

desde la union amclodentinaria. Estan formados por prismas y substan

cia interprismótica no calcificados o pobremente calcificados. Su -

presencia y desarrollo se debe a un proceso de adaptación a las cou 

dicioncs especiales del esmalte. 

9.- HUSOS Y AGUJAS.-

Representan las terminaciones de las fibras de tomes o pr~ 

longacioncs citoplasm~ticas de los odontol>lastos que penetran hacia 

el esmalte a través de la uni6n dcntinocsmillte. Son estructuras no 

calcificadas. 

El esmalte que ha sufrido un trt.lumiltismo o una fesi6n no -

es capá: de regenerarse ni estructural ni fisiológicamente ya que 

los ameloblilstos dcsaparccc11 al hacer erupción el diente. 

DENTINA: 

Se cr1cucntra tanto en la corona como en la rafz del dien 

te cubriendo a la pulpa contr~ la acción de agentes externos. La 

dentina coronaria esta cubierta por el esmalte y la dentina radi

cular fu cubre el cemento. 



Tiene un color amarillo pálido opaco. Esta formada en un 

70% de material inorgánico y en un 30% de substancia orgánica y -

agua. 

Se considera como una variedad especial de tejido conjun

tivo. Siendo tejido de sostén presenta algunos carácteres semejan

tes a los tejidos conjuntivos cartilaginoso, 6seo y cemento. 

1.- MATRIZ CALCIFICADA OE LA DENTINA.-

Las substancias intercelulares <le la matriz dcntinaria 

comprenden: las fibras colágenas Y la substancia amorfa fundamcn 

tal dura o cemento calcificado. Esta se encuentra surcada en todo 

su espesor por unos conduct i 11 os 1 1 amados " TUBULOS DENT 1NAR1 OS " 

en los que se alojan las prolongaciones citoplásmicas de los odorr 

toblastos o fibras de THOMES. 

La substancia intercelular fibrosa, consiste en fibras -

colágertas que descansan entre la substancia amorfa cementosa cal

cificada. 

2.- TUBULOS DENTINARIOS.-

Se e.,tienden desde la pared pulpar hasta lu unión amcl2 

dcnti11arid de la corona, y hasta la unión cemento dcntinaria de 

la raí=. Dichos tGbulos varlan su calibre y el nGmcro de estos. 

Los tóbulos cstiln rilmificülJos en la periferia 

Estus ramificaciones se anustomosan entre sí. 



J.- FIBRAS DE THOMES.-

Son prolongaciones citoplasmáticas de los odontoblastos. 

Son m6s gruesas cerca del cuerpo celular, y se van f1acicndo mas 

angostas, ramificándose y anastomosándose entre sí a medida que 

se aproximan a los 1 imites amelo y cemento dcntinarios. Entre la 

pared del túbulo dentinario y 1., fibra de Thomes circula fluido 

tisular. 

4.- LINEAS DE VON EBNER Y OWEN.-

Estas 1 incas parece que corresponden con períodos de repg 

so que ocurren durante la actividad celular y se conocen con el -

nombre d~ "Lineas incrementales o imbriciltt de Von Ebncr y Owen.Se 

caracterizan por que se orientan er1 ~ngulos rectos en relación a -

los túbulos dentarios. 

5.- DENTINA INTERGLOBULAR.-

Se local iza tanto en la corona como en la raíz del diente. 

La dentina interglobular coronaria se encuentra situada -

cerca de la unión Amclode11tinaria bajo la forma de pequcRos espa

cios !acunares que no se encuentran vacios, sino que los atravic

zan sin interrupción túbulos y fibras de Thomcs. 

La dentina intcrglohular rüdicular se observa como una -

delgada capa Je aspecto grant1loso cerca Je la zona cemento dcnti

naria,se ha comprobado que no es granulosa sino formada por espa

cios pcqucílos no calcificados o l1ipocalcific6dos atravesados por 

túbulos dentinarios • 



6.- DENTINA SECUNDARIA.-

la formación de dentina puede ocurrir durante toda la vi

da siempre y cuando la pulpa este intacta. A la dentina ncoforma-

da se le 1 lama dentina secundaria o adventicia. Se caracteriza por 

que sus túbulos dentinarios presentan un cambio ubrupto en su dire~ 

ci6n, son menos regulares y se encuentran en menor námcro que en la 

dentina primaria. 

La dentina secundaria puede ser originada por: 

Atricción 

Abración 

Eroci6n ccr~ical 

Caries 

Operaciones practicadas 
sobre la dentina 

Fractura de la corona sin 
exposici6n pulpar 

Senectud 

Se 1 laman tractos nccrosados de la dentina ( dentina opaca) 

a zonas que se caracteri:an por presentar degeneración de sus pro-

longacioncs odontobl~sticas. 

7.- DENTINA ESCLEROTICA O TRANSPARENTE.-

los diferentes estimulas no úr1icamcntc inducen a la forma

ción adicion~I de dcntind sccunJilria sino quP pueden dar lugar a -

cambios histológicos en el tejido dcnturio. Las sales de Ci11cio pUf!. 

den ser dcpositadus sobre lus prolongaciones odontoblósticus en vfas 

de desintcgrdci6n. La dentina csclcr6tiJil se 1 iama tumbión transpa

rente porque aparece corl la lu~ transmitida. 



Se considera como un mecanismo de defensa porque este tipo 

de dentina es impermeable y aumenta la resistencia del diente a la 

caries y a otros agentes externos. Previene la irritación e infec

ción pulpar. 

La sensibilidad de la dentina puede cxpl icarse debido a los 

cümbios Ue tensión superficial y de cargas eléctricas que en respue~ 

ta suministran el estímulo necesario para la excitación de las term.L 

naciones nerviosas. 

La dentina es sensible al tacto~ presión profunda, frío, C!!, 

lor y a algunos alimentos ácidos y dulces. 

C E M E N T O. 

Cubre la dentina de la raíz del diente. 

Es de color amari 1 lo, más pálido que la dentina de aspecto 

pétreo y superficie rugosa, su grosor es mayor a nivel del ópice·ri!_ 

dicular, de al 1 í va disminl1ycndo hacia cervical en donde forma una 

capa finísima. 

Es menos duro que 1 ..i dcnt i nil. Cons i stc en un 45 a 50% de mQ. 

ter i a 1 i norgfin i co y de un 50 a 55% de substancia organ i ca y agua. 

El matcriul inorgónico consiste íundilmcntulmcntc de sules Je calcio 

bajo formu de cristill0s Je ApJtitil. Los constituyentes químicos priu 

cipulcs del n1at~ri~I org~nicu son el colágeno y los mucopol isucári

dos. 



Desde el punto de vista morfol69ico se puede dividir en: 

a) CEMENTO ACELULAR: 

Se 1 lama asf por no tener células. Forma parte de los -

tercios cervical y medio de la rafz del diente, 

b) CEMENTO CELULAR: 

Se caracteriza por su mayor o menor abundancia de cemen

tocitos, ocupa el tercio apical de la raíz dentaria. 

Tanto el cemento acclular como el celular se encuentran 

constituidos por capas verticales separadas por 1 íneas incremen

tales que manifiestan su formación peri6dica. 

las fibras de Sharpey unen al cemento con la lámina o -

hueso alvealor. 

HIPERCEMENTOSIS.-

Se caracteriza por constituir L1n proceso de elaboración 

excesiva de cemento. Puede presentarse cr1 todos los dientes o -

solo en algunos, así como puede aparecer un toda la raiz o tan -

so 1 o en fircas 1oca1 izadas de 1 a misma. 

Entre los factores etiológicos se pueden citar los si-

guientcs: 

1.- Inflamación periapical crónica lenta y progresiva frecuente

mente en dientes dcsvital izados. 

2.- lesiones traum6ticas local izadas en diferentes 6reas del ce-

Mento. 

J.- Tcnsi6n oclusul cxtcnsiv,1. 



a) DESARROLLO EMBR 1OLOG1 CO DE LA PULPA. -

El desarrollo embri6logico de la pulpa dentaria comienza 

en liJ sexta semanu de vida intrauterina como un proceso físic.:o-qul 

mico complejo. El diente deriva de 2 tejidos embrionarios, que son 

el ectodermo y wcsodermo. 

Alrededor de los 55 días de vida comien:a el desarrollo 

de la pulpa dentaria en la región de los incisivos y más tarde en 

los otros dientes. 

La primera indicación es una prol ifcraci6n y condensación 

de elementos mcscnquimatosos conocidos como la papila dentaria -

situados en el extremo basal del órgano 1fcl esmalte. 

Debido al rápido crecimiento y dl'sarrol lo de los elcmcn. 

tos epitel ialns del germen dentario (que se están transformando 

en un órgano del esmalte en forma de campana). La futura pulpa -

queda hicn definida en todos sus 1 fmitcs. 

En la zona de la futura pulpa las fibras son finas, están 

irrcgulilrmentc agrupadas y son muy densas. 

Cerca de 1 1 ím i te Je 1 cp i te 1 i o se forma una mcmbraníl basa 1 

y las íibríls Je fil pilpi lu lfontüria irrudim1 h.1ciu el interior de 

la misma. Lüs f"ibrds de la pulp~ dentario son precol¿genas es d~ 

cir rcticlJlures. ho r'istcn fihras col~gcnas en la pulpa ~ml1rio

nariü excepto ~11r donde las fihrus sigtJ~n el curso de los Vilsos 

sanguíneos. 



A medida que progresa el germén dentario la pulpa se 

vuelve más vascularizada, las c61ulas se modifican y se con

vierten en células estrelladas de tejido conjuntivo, siendo -

más numerosas en la periferia de la pulpa. 

Entre el epitelio y las células pulpares se observa 

una capa libre de células que contienen numerosas fibras que fo!:, 

man la membrana 1 imitantc o basal. 



CEMENTI CU LAS.-

Son pequeños cuerpos calcificados al9unas veces encon 

trados en la membrana parodontal. Parece ser que se forman como 

consecuencia de un depósito anormal de cemento sobre las células 

epiteliales de la membrana parodontal. A veces descansan sobre 

la zona radicular y pueden adherirse dando aspecto irregular de 

dicha superficie. 

FUNCIONES: 

Mantener ~I diente implantado en su alveolo al favore

cer la inserción de las fibras parodontales. Permitir la contl 

nua rcacomodac ión de 1 as fibras pr i ne i pil 1 es de 1 a membrana par.2_ 

dontal. Compensar en parte la pérdida del esmalte ocasionada por 

el desgaste oclusal e incisa!. Reparación de la raíz dentaria -

una vez que 6sta ha sido lesionada. 



CAPITULO 11 



O R G A N O P U L P A R 

B) HISTOLOGIA.-

Es una de las partes blandas del diente y es además 

una parte muy importante. 

Ocupa la cavidad pulpar, la cual consiste de la cám~ 

ra pulpar y de los conductos radiculares. 

Las extensiones de la cámara pulpar reciben el nombre 

de cuernos pulparcs. la pulpa u órgano pulpar en personas jóv~ 

nes, puede 1 legar hasta la mitad de la corona clfnica del dien 

te y en algunas ocasiones más allá en sentido oclusal o borde 

incisa!, de donde se deduce el cuidado que debe tenerse en la 

preparaci6n Je cavidades en la operatoria dental, para no des

cubrir o herir el órgano pulpar. 

El órgano pul par es de origen mesodérmico y 1 lena la 

cámara pulpar, los canales pulparcs y los canales accesorios. 

La capa pcrií6rica Je la pulpa se encuentra formada por o<lon

toblastos. En la cámara pulpar la capa de odontohlastos se -

encuentra sobrr la :ona 1 ibrc de células t1uc r~cibe el nombre 

de ZONA DE WEILL. Esta zona contiene fibras. 

La pulpa esta constituida f,,n,famcntalmcnt~ por mate

rial órg6nico. Es una variedad de tejido conjt1ntivo bastante 

difcrcnciallo. Esta formada por substar1cias intcrcell1larcs y 

por célulilS· 



- SUBSTANCIAS INTERCELULARES: 

Están constituidas por una substancia amorfa fundamen

tal blanda. Se caracteriza por ser abundante, gelatinosa, gasó

fi la, semejante a la base del tejido conjuntivo mucoide y de -

elementos fibrosos. 

- FIBRAS DE KORFF: 

Son estructuras ~nduladas en forma de tirabuzón que 

se encuentran local izadas entre los oúontoblastos. Son origl 

nadas por una condcnsac i ón de 1 a substancia f i br i 1 ar ca 1 áge

na pu 1 púr. 

Son importantes en la formación de dentina,al pene

trar en la zona de la prcdentina se extienden en forma de abanl 

co dilndo asr origen a las fibras colágenas de la matriz dcnti

naria. 

Las células se encuentran distribuidas entre las -

substancias intercelulares y son: 

FIBROBLASTOS,- Representan las células mós abundantes. Su fu!!. 

ción es la de formar elementos fibrosos intercelulares (fibras 

co 1 ágenas). 

HISTIOCITOS.- En condiciones noPmulcs se encucntrun en reposo 

y durante los procesos inflamatorios lll~ lu pulpa se transfor

man en macr6fagos crr•untes. Fagocitan ante los agentes ~xtra

~os que penetran al tcjiJo. 

CELULAS MESENQUIMATOSAS INDIFERENCIADAS.- Se encuentran locü-

1 i:ndas sobre lus pür(~des de- los c.:1pjJ,"lrcs sünguíneos. Formiln 

células de cuülquier tipo. 



CELULAS LINFOIDEAS ERRANTES.- En las reacciones ínflamatorias 

crónicas emigran hacia la región lcsicnnda y se transforman en 

macr6fagos. 

ODONTOBLASTOS.- Se encuentran local izados en la periferia de la 

pulpa sobre la pared pulpar y cerca de la predcntina. Tienen -

forma cilíndrico prismática. Poseen un núcleo voluminoso, el ip

soide, de 1 Imites bien definidos y provistos de nucleolo. Su 

citoplasma es de estructura granular. La extremidad periférica 

o distal de los odontoblastos está constituida por una prolon

gación de su citoplasma que a veces se bifurca antes de pene

trar al túbulo dentinario correspondiente; a esta prolongación 

se le 1 lama Fibra dentinaria o de THOMES. 

Existe en la porción periférica de la pulpa una capa 

1 ibre de células, a ésta capa se le da el nombre de zona de -

WEIL o capa subodontoblóstica y está constituida por fibras -

ncrv i osas. 

VASOS SANGUINEOS.- Abundan en la pulpa dentaria joven, penetran 

a través del forámcn apical, pasan por los conductos radicula

res a la cámara pulpar al1f se dividen y subdividen formando una 

red capilar bastante extensa en la periferia. 

VASOS LINFATICOS.- Se ha demostrado su presencia mediante la -

aplicación de colorantes dentro de la pulpa; dichos colorantes 

son conducidos por los vasos 1 infáticos hacia los ganglios -

1 infáticos regionales. 

NERVIOS.- Ramos de lo 2ü y Ja división del nervio trigemino 

penetran a trtlv6s del forómen apical. La mayor parte de los 

hüces nerviosos que penetran en lü pulpo son MIELINICOS SENSO 

RIALES; solamente algunils fibras nerviosas son Amicl inicas y 

pertenecen al Sist6ma Nervioso Aut6nomo. Las fibras nerviosas 

miel inicas siguen de cerca a lds ilrtcrias. 



CALCULOS PULPARES,- Se conocen tamhién como nódulos pulpares o 

Jcnticulos • Se clasifican, de acucrtlo cor1 su estructura. 

a) NODULOS PULPARES VERDADEROS.- Son bastante rdros,cuando se 

observan se notan frcclJcntcm0nte ccrcur1os al for~~n1en apical. 

Estar\ formaJos por Jcntina provista ti(! fragmentos tle ntJonto

blastos y tóbulos dcntina1~ios. PlJc(Jl,11 sc·1~ originaJos por res

tos de la vaina de HERTWIG englobados en tejido pulpar, a -

cilusa de un trastorno durant0 el Jcsarrol lo Jcl diente. 

b) NODULOS PULPARES fALSCS,- Consisten en capas concóntricas 

de tcj ido e: 1 as i f i caJo, en 1 u pare i ón · centru I . si empre aparecen 

restos de cóll1las nccrosadas y calcil'ic,1Jus. LJ calcificuci6n 

de un trombo o coágulo puede constituir el punto de partida -

p.:iril la formación de unu fc.1lsa dentícul.:l. Aumentan de tuma

ño y en nlimcro u medida qw .. -. uvunzu li1 t!dnd. Lus dosis c.xce

sivils de vitamina "O'' plJr,JPn fa~orec:l•J' ~ lu formeci6n Je gran 

contidatÍ ,Je este tipo de cálculos. 

e) CALCIFICACIONES DIFUSAS.- Son drp6sitos c61cicus irregulares 

que tan1bi~n puecJcn local i:ars0 en la pl1lp~. Algunas veces se -

trur1sformJn e11 ctirr·pos grtln,J~s, otras persisten como peqt1efios 

cspfctilos. No pos~cn cstrt1ctura cspccfficu, son amorfos y rc

pr•cscntun ltl ~ltin1u etapa Je lu dcgc•ncración l1iul ina Jcl te

jido pulpar. Por• lo general se locul izun al nivel Je los con

lluctos 1•udicularcs y rurus veces en lu c6mur•u pulpar. 

Se clasifican tumbi~n tomando en cuenta sus rclacig 

ncs con la purcd pulpar y la dcntir1J: 

1.- LIBRES.- Se encuentran complctamPntc rodeados de tejido 

pul par. 

2.- ADHERIDA.- Estan fusionados parcialmente con la dentina. 

J.- INCLUIDAS.- S<' h.il lun rodeadas tot.1lmente Je dentina. 



ANATOMIA Y MOllFOLOGIA DE LA PULPA DENTINARIA.-

INCISIVO CENTRAL SUPERIOR.- la cámara pulpar es Je forma triangular, 

sil!íllto on el cucl lo mós cstrccl1il. lü c5mara pulpur <.lisminuyc conforme 

a la edaJ. Es ancl1J en sentido micsiodistal. Ticn~ un conducto que -

es r<.•cto, su diómetro L.Jhio pulutino es menor•, que mcsiodisti;1f. L.1 

parte üpicul cic la r~i= tiene lJna incl inuci6n f1acia distal. Presen

ta tres cuernos pulparcs. 

INCISO LATERAL SUPERIOR.- Es p.wccida la c.:im..ir.i pul par " la Jel in

cisivo central superior. Este Jicntc es m6s p~qucílo que el central. 

Presenta Jos cuernos pufpares y Lln solo conlJucto siendo estrecho en 

s<~nti,lo mcsio-distal y amplio labio pulutinl>. La formuci6n Je la rufz 

+~rmir1u u los 11 ahos Je cdud. 

CANINO SUPERIOR.- El dient<• m<Ís lar!Jº que ,;e local iza en las dos are!! 

das superior e inferior. Prcscntn un cuerno pulpCJr, lil rilÍZ es rnf.s -

granJc qur todos los di~ntcs y ancho 1 igcramcntc ilplilnaJa en sus su

perfi<:iPs mcsial y distJI. El 6pice es rclfOr\J,1. Ln cám~ra pulpar es 

umpl iCJ t.~n sentido labio palatino que mcsio-distal y se c.xticndc por 

Jcl1Jjo Ll<•I cingulu y manticrle StJ amplitud l1ilstil el tercio medio de -

la ruí=:. 

L'-1 form ... 1ci(111 dt._• fu ruí= termirliJ entre los 13 y 15 "-ii1os de edud. 

PRIMER PREMOLAR SUPERIOR.- Este diente es muy scmcjünte al cünino. 

Lu cLlmtH'.1 pufpur es t!!::itrechil <~n sentido mcsio distal y umpl ia en sen. 

ti do buco fh1 1 ut i nu. 

PPt.·~<·nf:t1 dos conductos, uno bucdl y otro f"hll'-1tinc. siendo los dos cstr~ 

clios. T i1•1tL' dos t:UPrnos pulp'-1Pt.!s que tcrmirhlfl uno <•n Cildil cúspide. 



SEGUNDO PREMOLAR SUPERIOR.- Presenta una ralz y un conducto, pero 

puede 1 legar a presentar dos raiccs bifurcadas. El conducto es -

estrecf10 en sentido mcsio distal y amplio en sentido buco palatino. 

La formación de su raí~ termina entre los 12 y 14 uílos. 

PRIMER MOLAR SUPERIOR.- Su cámara pulpar es estrecha en sentido 

mcsío distal y amplia en sentido buco palatino. Presenta cuatro

cuernos pulpares. Dos son del conducto pdlatino y dos del conducto 

vestibular. 

Ticn tres raíces y tres conductos; el mcsio vestibular; 

el disto-vestibular y el palatino. Los conductos vestibulares son 

estrechos en ambos sentidos pero el palatino es más ancho. La raíz 

distal c5 recta y pcqucfia. La raí~ rnesial es ancha en ambos senti

dos. La palatina es amplia y larga. A nivel del cuello la cámara -

pulpar es de for1na triangular con has~ cr1 vestibular. La formación 

de la raíz termina entre los 9 y 10 aílos. 

SEGUNDO MOLAR SUPERIOR.- Es parecido al primer molar superior aun

que un poco más pcqucflo. Su c~mara pulpar es estrecha en sentido m~ 

sio-distal y amplia en sentido buco-pJlatino. La formación de las 

raíces termina entre los 14 y 16 años. 

INCISIVO CENTRAL INFERIOR.- Siendo el diente mfis pcquc~o de toJa 

la dentadura, su c5mara pulpar ~s apldnaJa en sentido mcsio distal 

a niv~I Jcl cucl lo y del tercio medio, tiene forma oval. La forma

ción de su raíz termina a los 10 aílos. 

INCISIVO LATERIAL JNrElllOR.- Tiene los mismas características que -

el incisi\·o central inferior. 

Su curvatura apical es l1acia distal. 

Lü formación de st1 r6iz termina a los 10 afias. 



CANINO INFERIOR.- Su cámara pulpar es estrecl1a en sentido mesio -

distal y amplia en sentido lahio-1 ingual. Es de raíz ~nicu y pr~ 

senta un solo conducto que se estrecha er1 sentido mcsio-distal y 

amplia Pn sentido labio 1 ingual. La formuci6n de su ruí= tc•rmina 

entre los 12 y 1~ aílos. 

PRIMER PREMOLAR INFERIOR.- La cámara pulpar es estrecha en senti

do mesio-distal y ampl id en sentido buco 1 ingual. 

Presenta dos cuernos pulpares, un conducto radicular y una raiz. 

La formación de la raíz termina entre los 12 y 13 aílos d~ edad. 

SEGUNDO PREMOLAR INFERIOR.- Su cámara pulpar es estrecha en sen

tido mcsio-distal y amplia en sentido l1l1col ingual. Tiene un solo 

conducto y una sola raiz, aunque pueden presentarse bifurcaciones 

a nivel del tercio medio y apical de la raiz. 

La formación de su raíz termina entre los 13 y 14 ilños de edad. 

PRIMER MOLAR INFERIOR.- La c6mara pulpar es estrecha en sentido 

mesio-distul y amplia Cfl sentido buco-1 ingt1al. 

Presenta cuatro cuernos pulparcs; lÍos r<liccs y tres conductos. -

Los 2 cuPrnos pulpar·cs pertenecen al conducto (lista); el otro al 

conducto mcsio vestibular y el óltimo para el conducto mcsio-1 in

gual. La formación lle sus rafees termina entre los 9 y 10 a~os Je 

edad. 

SEGUNDO MOLAR INFERIOR.- TiPnc las mismos carilctcrísticas que ni 

molar inferior; ~s un poco m~s pcqucílo. Prcscrlta cuat1•0 cuernos -

pulpar~s; Jos rafees una mcsial y otra Jistal; además tiene tres 

conductos. La rafz mcsial se encorva •1acia distal, y la raíz dis-

tt11 es rcct,1. 

Lü formación Je las rafees tcr~mina entre los 14 y 15 ~ílos de cl1ad. 



CAP 1 TU l O 111 



1.- FORMATIVA.-

_F_ll_\_i: __ ,,_~_E_S D E Ll 
P lJ l P A. 

El órgano pu 1 par juega un pape 1 muy i mportantc en 1 a forma

c i 6n y conservación de cada uno de los dientes, pues constantc:mcntc 

se encuentra produciendo dentina. La dentinü se produce en diferentes 

tipos debido a su aparición cronológica o también puede ser por moti

vo de su formación, estructura, fisiología, tiempo de aparición, ton.!!. 

1 idad, composición química, etc. KUTTLER en 1959 propuso las siguientes 

dcnom i naciones: 

a) DENTINA PRIMARIA: 

lnicid su formación junto con PI diente y se conserva mieu 

tras el diente no desempeñe su función fisiológicu, su formación ti~ 

ne principio en el lugar de engrosamiento de la membruna hüsal, entre 

el epctcl io interno del esmalte f la pulpa mcsod6rmica. Primero apa

recen las fibrus de korff, cuyas mayas dun forma u la primera capa 

de la matrí:. orgánica de Jcntina no culcificada (prccolíígc11a), qu~ -

constituye la prcdcntina. Dcspu~s continGa la aparición de Jentir10-

blustos y posteriormente cmpic:a la calcificaci6n Jcntirlaria. 

La columna dcntinoblfistica se aleja paulatinamrntc y la dPQ 

tinogéncsis ava11=a de la porción incisul hasta PI ápice formándose 

así la dentina primaria. 

b) DENTINA SECUNDARIA.-

l~acc su apar•ici6n cuando el dicr1te alcanza su oclusión fi

siol<~ica con su antagonista y se prodlJCcn los embates fisiológicos 

normales como son la masticación, caml1ios t6rmicos, pcqucílos trauma-

tismos, cte. 



la dentina secundaria se halla separada de la dentina prima

ria por una !Inca dcnominadü •zONA DE DEMARCACION• poco perceptible, 

es de menos pcrmeab i 1 i dad y 1 a cantidad Je túbu 1 os por unidad de área 

es menor. 

los tóbulos dcntinarios de la dentina secundaria difieren 

de la primaria en el cambio de dirección de sus túbulos, que son -

menos regulares y su diámetro más pequeño. 

e) DENTINA TERCIARIA.-

Cuando la pulpa es sometida a irritaciones causadas por dl 

fcrcntes agentes, ésta produce la dentina terciaria o reparadora. 

Esta se diferencia aún más de las anteriores por las siguientes -

características: 

1.- Presenta inclusiones Je c61ulas que se convierten en espacios. 

2.- Tonalidad diferente, o sea, el color es diferente a las dcnti-

nas anteriores. 

J.- Calcificación dcficicr1te y por consiguiente, menor dureza. 

4.- Irregularidad do los túbulos dentinarios. 

5.- El número de sus túbulos es menor y puede o no presentar túbulos 

dentinarios. 

2.- FUNCION NUTRICIONAL.-

Esta funci6n la dcscmpefiün los elementos nutritivos quc

circulun a través Je lu sungrc. Los vusos sünguíneos se encargan de 

su distr~ibuci6n ~ los Jifcrcr1tcs elementos y cstructurus cclólurcs 

e intercelulares de la pt1lpa y, es lü función de 6stos mantener la 

vi tul idaJ pulpar~ y sobre todo cor1scrvnr las caractcristicus cspcciQ 

les de la d~ntina. 



J.- FUNCION SENSORIAL.-

A través de 1 a red nerviosa s_e rea 1 i zu 1 a función sensoria 1 

o de la scnsibi 1 idad. Esta rcJ tiene gran importancia por la reacción 

cspccffic~ que dcscmpcAa, pues crea cnórgicamcnte una ~ensaci6n dol2 

rosil frente a cualquier estimulo de cualquier clase. la scnsibi 1 idad 

se hace posible gracias al sistéma Je red r1«~rviosa que existe en la 

pulpa, además de que sus fibras se ~ncuontr~n miel inizadas, tambi~n 

se debe a lus prolongaciones citoplasmáticas de los Jentinoblustos, 

1 lam~das 6stas 61tim~s fibras J~ Thomcs. Estas p~nctran a la dcntl 

na a través de los túbulos Jentinarios y por eso es que la pulpa, 

a cualquier ugrcsión de la dentina, reacciona enérgicamente. 

4.- FUNCION DE DEFENSA.-

las c~lt1las que constituyen el sist~ma de defensa son: Las 

célulus del sist~mo rcticulo cnJotcl iul, que S(! cn~ucntrall en repo

so dentro del t<!jido conjunti\'o pulpar .. Cuando se prc4cntu cuulquier 

indicio de inrlumación, estas c6lul(_1s se trc.Jnsformun y acuden al si

tio de la ir1fccción en forma J~ macr6fagos erruntcs; estt> ocurre es

pecialmente con las c61ulus liistiociticus y las mesenquer1iatosus iu 

difcrcnciudus. Si fu inflümación pdsu de un e~tudo a otro (de ilgudo 

u crónico), se 1 ibera de lu corrit..,.ntl' sunuuinell una grun cantidad de 

1 infocitos, que SC' transformun t..~n célulüs 1 infoi1.fos errantes, las -

Ct1alcs ü su ve:, sufrcrl otra transfor•maci6r1 y acuden al sitio de la 

infcccfón c11 forma <le células macr6fagus, cor1 grün uctividad fogo

citicu. 



C A P 1 T U L O IV 



PROCESO DE INFLAMACION DE LA PULPA 

CONCEPTOS GENERALES DE LA INFLAMACION. 

La in f 1 anwc i ón es 1 a respuesta de 1 os mcciln i smos de de fe ns a de 1 

organismo a una lesión y encierra los fenómenos que ocurren desde el 

1nomento en que aquel la se produce f1asta el momento de la cicatrización 

completa. 

Representa una reacción fundamental a la alteración, ya que -

el agente causal tiende il local izarse y finalmente se destruye, y los 

tejidos son reparados y substituidos. 

El proceso inflamatorio comprende un conjunto de acciones y 

reacciones de los tejidos frente a agentes pat6gcnos diversos: ffsicos, 

químicos, mecánicos o microbianos. 

Las anormales excitaciones, o factores irritantes son agentes 

extraRos, agresivos, que perturban momentánea o definiti\·amcntc la IQ 

bor activa de las c61ulas vivas, las funciones Je los tejidos, Je los 

órganos, modifican lus normas vitales de los procesos mctóbol icos de 

r•cparación, tambi6n las reacciones bioquimicas que intervienen en el 

dcsarrol lo norrnul y crecimiento de los tejidos y órganos. Ln nuturulg_ 

=u de los agentes mórbidos }' LJs rt?acc iones que provocc.rn, vuríü de un 

inclividuo n otro, pues las r·cacciones cstJn condicionadils u ciertos 

factores de órdcrl general y particular de CütJJ ir1dividuo. 



Consideremos algunos de los agentes m6rhidos mfis comunes, que 

inician la reacción inflamatoria. 

IRRITANTES FISICOS.- El calor, frío, las cauterizaciones y la acción 

de 1 os rayos X. En Odonto 1 og í a 1 os causantes de infecciones pu 1 pares 

tenemos los traumatismos, caídas, golpes, hruxismos,dcsgaste patólo

g ico, preparación de cavidades, obturaciones profundas sin aislante. 

Pul ido de obturaciones. 

OUIMICOS.-Productos acumulados por deficiencia en la eliminación de 

toxinas, ácido clorl1idrico, ácido sulfórico, uso inadecuado en la tc

rapcótica dental, de fenal, ars6nico, yodo, nitrato de plata y eug~ 

nol. 

INFECCIOSO.- Invasión bacteriana directa a Id pulpa. 

En la reacción inflamatoria intcrvi~ncn el si5téma vascular, los ele

mentos celulares que integran los tejidos y c!I medio intersticial. 

El desencadenamiento del proc~so es debido a la destrucción 

o alteración de cierto ndmcro de clcmerltos celulares. 

La lesión inicial, causa del fenómeno, puede ser aparente, 

o dífici 1 de percibir en sus comienzos como en el caso de las altera

ciones provocadas por toxinüs microbianas, agentes químicos y virus. 

La inflamación puede clasificarse en: aguda, subaguda y cróni

ca, según la duración, gravüdad de la alteración y tipo de reacción -

f i sul ar. 

INFLAMACION AGUDA. Se proscntil como una reacción repentina y grave; 

las c61ulas dominantes son los leucocitos poi imorfo nucleares. 



El exudado inflamatorio tomo un aspecto de un 1 íquido opaco, 

de consistencia cremosa, de color amarillo verdoso, a veces teñido de 

rojo por los llematíes desintegradas. En procesos flcmonosos, o en la 

evolución de un abceso, la tumefacción, lo consistcnciu blanda y fluc

tuante de los tejidos son debido a la 1 icuefacción y la infiltración 

edematosa de la subtitancia intercelular. 

INFLAMACION SUBAGUDA.- El comienzo es lento y de menos intensidad que 

la inflamación aguda. Caracterizándose por la infiltración de leuco

citos poi imorfonucleares, 1 infocitos y células plasmáticas. 

INFLAMACION CRONICA.- La inflamación crónica puede ser el resultado de 

la rcilcción inflamatoria aguda o subaguda, pero puede evolucionar des

de el comienzo bajo la forma prolongada. 

El estímulo que la desencadena debe actuar en forma débil y 

prolongada. Hay infiltración leucocitaria y células plasmáticas. 

La duración de la inflamación puede ser: 

la inflamación aguda de unos cuantos dios a semanas, subaguda, de va

rias semanas a 2 o 3 meses, crónica, de algunos aílos. 

Se puede presentar varios tipos de inflamación como: serosa, 

si el c~udado cstó formado por un fluido bajo en proteínas dcrivi1do 

de 1 suero sanguíneo; puru I en tu y supurada, si 1 íl i ntcgran g l 6bu 1 os 

blancos nccrosados o en vfas de mortificación. 

Los síntomas de la inflümación san: dolor, rubor, tumefacción 

calor, o aumento de tcmperaturü. 



CJ ínicamcntc se reconocen el doior y la alteraci6n en la 

función. 

El rubor se produce por aumento de eritrocitos y éxtasis san

guínea y del número de células en el lireil afoctüdil yü que los 1 íquidos 

en los espacios tisulares tienen dificultad para volver d la circula

ción a trav6s de las terminaciones nerviosas efe los capilares, a causa 

de los cambios en la presión osmótica, trombosis de l<>s capilares y la 

circulación 1 inflitica entorpecida. 

La temperatura aumenta por una mayor influencia sanguínea. 

El dolor se debe a la presión sobre las terminaciones ncr~iosas, y 

el transtornu funcional es consecuencia de lt1 altcraci6n tisular y 

del dolor. 

La irritación cualquiera que sea la causa que provoca altera

ciones vasculares; fisi61ogicas y morfol6gicas son las siguientes: 

VASO CONSTRICCION INICIAL.- Seguida de una dilatación de las arterias 

y de los capilares, acompaRada por el flujo sanguíneo a través de los 

vasos. 

Aumento de 1 a permeab i 1 i dad cap i l ¡ir y produce i 6n de un exu

dado, a través de las paredes de los capilares hacia los espacios tl 

su 1 ürcs. 

Disminución de lil velocidad de la corriente sanguinca que 

pu~dc provocar trombosis y dcspu6s se produce la necrosis o la gan

grena. 



los glóbulos blancos y rojos circulan por el centro de los vasos, 

mientras que el plasma circula por la periferia. 

Hay migración de los leucocitos. Los leucocitos 1 ibcrados y movi-

1 izados f1asta el foco infeccioso manifiestan su función específica, fago

citosis, incorporando a su citoplasma todo tipo de cuerpos extraños. 

los leucocitos poi imorfonucleares migrun primero y después los 

1 infocitos y monocitos. A este fenómeno se le conoce como "diapedesisn. 

las defensas movi 1 izadas en la inflamación son: 

a) Defensas celulares.- las células principales son los leucoci

tos poi imorfonucleares, y 1 infocitos. 

Los poi imorfor1uclcarcs, fagocitan a los microorganismos, pero 

menos activos de fagocitar a los tejidos necros~dos y substancias extra

fias y se presentan en la inflamación aguda, o en pcrfodos iniciales de -

la inflamación principalmente en infecciones causudas por microorganis

mos piógcnos, siendo los que constituyen el pus. 

los mononuclarcs.- También fagocitan microorganismos, células 

muertas, aparecen en fases tardías de la inflamación y son células eml 

grantes de los tejidos, 

linfocitos.- Aparecen tardíamente en la inflamación, tienen una 

acción antit6aica y se originan de los tejidos 1 inf6ticos y de la sangre. 

Defensas Humorales.- En el proceso inflamatorio el plasma san

guíneo ocupa los espacios tisulares y contiene muchas proteínas y reci

be el nombre de linfa o plasma intersticial. 



la 1 infa aumenta en los procesos de inflamación y llega a acu

mularesc en los espacios tisulares y causa edema. También la 1 infa actóa 

neutralizando la acción de las tox¡nas y contribuye a lo formación do -

fibrina. 

los cambios tisulares que suceden a un proceso inflamatorio -

pueden ser degenerativos o prol ifcrativos. 

a) Cambios Degenerativos.- Pueden consistir en una degenera

ción simple, y si continúa se produce la necrosis. 

Otra forma de degcncrac i 6n es 1 a supurac i 6n que se produce -

bajo tres condiciones que son: necrosis de c~IL1las tisulares, nómero -

de leucocitos poi imorfonucleares y digestión proteol itica del material 

mortificado. 

b) Cambios Pral iferativos.- Producidos por la acción de irri

tantes suaves que actúan como estimulantes y son: la producción de te

jido de granulación y la producción de tejido celular fibroso, que conA 

tituye así una cicatrización fibrosa. 



CAPITULO V 



CLASIFICACION DE LAS ENFERMEDADES 

PULPARES. 

HIPEREMIA PULPAR.-

Es la ucumulaci6n excesiva de sangre, que va acompañada de con

gestión de los vasos pulpares. La hiperemia no es una afección, que re

quiera la extirpación de la pulpa, debe ser tratada, pues puede evolu

cionar hacia una pulpitis. 

La hiperemiü puede ser arterial o activa por aumento del flu

jo arterial, y venosa o pasiva por disminución del flujo venoso. 

ETIOLOGIA.- La hiperemia o congestión pulpar suele ser acompaftada por el 

proceso de caries, no muy º'tensa y Jonde la pltlpa se encuentra protegida 

por tejido dcntinario. La causa más com~n pucJc ser: por un traumatismo, 

una mala ocl1,si6n en casos t~rmicos, por cJ uso Je fresas desgastadas, -

al preparar una cavidad, al pul ir una obturación por largo tiempo, por

desh idrataci6n de la cavidad al uti 1 izar, alcol1ol o cloroformo, o por -

obturación reciente Je amalgama en contacto proximal u oclusal con una -

restauración de oro. 

Tun1bi~n puede deberse las irritaciones por agentes quimicos -

como alimentos, ácidos, dulces, rc5inilS acril icas autopol imcrizal>lcs,

ccm(•nto de si 1 icato. 

La congestión vascular local del resfriado o de afecciones si

nusalcs, como la sinusitis, puede originar una ftipercmia transitoria 

general izada en las pulpas de los dientes postcrosupcriores. 



SJNTOMATOLOGIA.- Resulta dificultoso establecer la diferencia, entre una 

hiperemia y una inflamación aguda de la pulpa, con el fin de evitar la -

extirpaci6n de la pulpa se hace necesaria la diferenciación, ya que en 

la inflamación aguda se impone la extirpación pulpar, mientras que en la 

hiperemia, está indicado el tratamiento conscrvildor. 

En la hiperemia se presenta dolor agudo de corta duración que 

puede comprender desde un instante hasta un minuto. 

DIAGNOSTICO.- Lo obtenemos por medio de la sintomatología. la pulpa hl 

perémica requiere menos corriente, que la normal, para provocar una re~ 

puesta; el frío puede ser un medio de diagnóstico más adecuado, ya que

la pulpa es sensible al frío. 

En lil observación radiográfica, en fil pc1lpación, percusión, y 

moví 1 idad no presenta cambios ni respuesta. 

PRONOSTICO.- Favorable para la pulpa si la irritación se elimina a tiem 

po,de no t1accrlo asr puede avan:ar hacia una pulpitis. 

H 1STOPATOLOG1 CA. - los vasos se ven aumentados de ca 1 i bre, con di 1 ata-

c iones irregulares, los capilares están contra idos, la estructura celu

lar de la pufpu se encuentra alterada. 

TRATAMIENTO.- llay que prevenir la formación de la caries; se debe desen. 

sibi 1 izilr los cuel Jos Ucntarios en casos que existo rctracci6n gingival 

pronunciada, empicar harniz o una base de cemento, antes Jo obturar, y 

tomar precauciones durante la preparación y pul ido de las cavidades. 

En algunos casos, la protección del diente contra el frío du-



rante unos días será suficiente para normal izar la pulpa; 6 habrá que

colocar una curación sedante en contacto con la dentina que recubre la 

pulpa, usando esencia de clavo o cemento de óxido de zinc y eugcnol; -

se deja la curaci6n por espacio de una semana o m6s tiempo para que la 

pulpa vaya mejorando. Al colocar una obturación se debe asegurar que no 

quede alta, para no provocar irritación pulpar durante la oclusión. -

Aparte de la medicación sedante está indicada la medicación tópica, a

pi icada sobre la mucosa a nivel del ápice radicular, usando tintura de 

acónito una vez diaria, colocada una torunda de algodón en el surco -

vestíbulo gingival del diente afectado, evitando el quemar la encía con 

aplicaciones frecuentes. 

Hay que vigilar los síntomas de vitalidad del diente afectado para ase

gurarnos de que no se ha provocado una mc"tificaci6n pulpar. 

PULPITIS ( INflAMACION DE LA PULPA). 

la inflamación pulpar puede ser aguda, parcial o total lo que 

es diffci 1 establecer el inicamentc, tambión se puede presentar con o

s in infección. Con el cxámcn microscópico no es posible determinar si 

la inflamación es parcinl o total, 611icamentc con el cultivo o frotis 

es posible saber si hay infección o no la }1ay. Se pueden reconocer dos 

tipos de inflamación pulpar aguda: la pulpitis aguda serosa y la pulpj_ 

tis aguda supurada. 

Se identifican dos tipos de inflamación cr6r1ica que son la -

pulpitis ulcerosa y la pulpitis f1ipcrpl6stic~. Las formas agudas casi 

siempre la evolución e~ rápida, corta y dolorosa. En las formas cr6nl 

cas, son asinto1n6ticas y 1 igcramcntc dolorosas,su tiempo de evolución 

el largo, 



La pulpitis es ocasionada por una invasión bacteriana en el -

proceso de la caries. Ya que existen Cdrics no penetrantes y caries p~ 

nctrantcs. 

Cuando la acción bacteriana alcanza a la pulpa a través de una 

dentina desorganizada se provoca la pulpitis; otro factor causante de -

la afc<:ción por un trü~matismo; la fractura de la corona dentaria des

cubriendo la pulpa. 

Las reacciones pulparcs a los cambio térmicos son algunas ve

ces tan intensas, que en ciertas ocasiones la pulpa pasa directamente -

de una primera congestión a la necrosis, sin recorrer las etapas inter

medias del proceso inflamatorio. 

Los cuellos dentarios al descubierto, las preparaciones pro

téticas, el desgaste del esmalte, las sobrecargas de oclusión, las le-

s i oncs de 1 peri odonto, suc 1 en provocar congcst i oncs pu 1 pares, que se mi! 

nificstan clinicamcntc por una l1ipcrtensi6n dcntinaria. 

En las lesiones avanzaJas Jcl pcriodonto, la pulpa no solo puede 

s~r afectada por las \·ar·iacionos t6rmicas, sino tambi6n por la penetra

ción microbiana por vía apical, a través de unü bolsa profunda que provQ_ 

ca la pulpitis llamada r~tró~raJa. 

Durante la preparación de cavidades, el calor, la presión y -

la dcsl1idrataci6n pueden ser los causantes de provocar una inflamaci6n 

pulp<Jr. 

Otros factores causantes son: los materiales empleados para la 



desinfección de la dentina, así como para ta protección pulpar indirec

ta y para la obturación de la cavidad. 

EVOUJCION.- las pulpitis se inician con una hiperemia, y evolucionan hacia 

la resolución o a la necrosis, de acuerdo con la intensidad del ataque y -

con la capacidad defensiva de la pulpa. 

la principal defensa de la pulpa consiste en restablecer su -

aislamiento del exterior calcificando. 

Cuando 1 as congcst iones son moderadas 1 a pu 1 pa forma dentina se

cundaria; pero cuando hay traumatismo, la reacci6n suele ser violenta y 

la congestión intensa, con hemorragias, que la pueden 1 levar a la nccrQ 

sis. Si no hay comunicación directa entre la pulpa y la cavidad de la C.!J. 

ríes la evoluci6n es rápida y de pron6stico desfavorable. 

Las pulpitis cerradas se producen en caries micropenctrantcs, 

cuando la infección 1 lega a la pulpa a travós de los conductos dentina

rios. La congestión sigue a la infiltración y la hemorragia a los micro

abcesos. 

las pulpitis infiltrativas, conducen a la pulpa a necrosis cua!!. 

do no son intervenidas oportunamente. 

En las pulpitis abiertas, la cicatrizaci6n espontánea es proble

mática, el muñ6n pulpar puede mantenerse, durante algún tiempo debajo de 

la :ona infamatoria. 

Por encima de la misma, la ulccraci6n queda en contacto con la 

cavidad bucal y a travós de la comunicación se descombra el tejido nc

crotico. 



SINTOMATOLOGIA.- la pulpitis como cualquier otro proceso inflamatorio, 

pueder ser caracterizado por la presencia o la ausencia de dolor. 

Microsc6picamentc se ve que puede ser infi ltrativa, hcmorrá

gica o abcedosa. En la pulpitis crónica, puede ser infi ltrativa, ulce

rosa o hiperplásica. las pulpitis pueden ser parciales o totales, según 

la extensión de tejido afectado. 

Frecuentemente en las pulpitis cerradas son de evolución agu

da, dolorosas y llegan rápidamente a la necr•osis; hay congestión, infi l

traci6n y abcesos. 

Más ade 1 ante describiremos estas pu 1 pi ti s de ta 1 1 adamen te. 



PULPITIS AGUDA SEROSA. 

la pulpitis aguda serosa, es una inflamación de la pulpa, que 

se caracteriza por exacerbaciones intermitentes del dolor, puede hdcc~ 

ce continuo. Cuando no es trataJa a tiempo puede volverse en pulpitis -

supurada ó en pulpitis crónica que traerá como consecuencia la necrosis 

pul par. 

ETIOLOGIA.- Debido a la invasión bacteriana a través de una caries, pe

ro también u los agentes térmicos y químicos y a la vez mecánicos, a

porque la hiperemia puede evolucionar hacia una pulpitis aguda, una vez 

declarada ésta la reacción es irreversible. 

SINTOMATOLOGIA.- El dolor puede ser provocado por cambios bruscos de 

temperatura y especialmente por el frio, por alimentos dulces o ácidos, 

por la presión de los al im~ntos en una cavidad durante la masticación. 

El dolor puede apdrcccr· y desaparecer sin causa definida. El 

paciente puctJc describir el dolor· como agudo y pulsóti 1 pero intenso. 

Puede ser intermitente ó contfnuo seg6n el grado de altera

ción pulpar y de la intensidad del estimulo que provoca el dolor. 

Dcsp6es de un largo pPriódo el dolor puede difundirse y cl

pacicntc es incapilz de locill izdrlo en un dil~utc: determinado. 

DIAGNOSTICO.- En la realización del c,Jmcn visual se observa una ca

vidad profunda que übi!rcu lti pulpa, ó CcJrics por debajo de la obtur!!, 

ción. La radiogrilffa, bien nos ayuda~ Jctcrmin~r la profundidad de 



la curies, una cavidad intcrproximal no observada en el exámcn visual. 

La prueba pulpar eléctrica puede ayudarnos a definir un diag

nóstico, ya que en el diente con pulpitis responderá a una intensidad 

de corriente menor que otro diente con pulpa sana. 

En la prueba térmica se manifiesta una marcada respuesta al -

frfo, mientras que la reacción al calor puede ser normal. 

La palpación, percusión y la movilidad no hay proporción de 

datos para el diagnóstico. 

lllSTOPATOLOGIA.- En este cxámen histológico se pueden observar la pre

sencia de leucocitos poi imorfonucleares rodeando a los vasos sangufncos 

de 1 a pu 1 pa también se observa 1 a destrucción de 1 os odontob 1 as tos a 1 r.!l_ 

dedor de la zona afectada. 

PRONOSTICO.- Siendo favorable para el diente pero desfavorable para la 

pulpa. 

TRATAMIENTO.- Para esta pulpitis Aguda Serosa cu la pulpectomía que

consiste en la eliminación de la pulpa superficial de la cavidad. 

Esto se hace empleando anestesia local y con estricta asepsia. 

DcsplJÓS Je l1abcr colocado tina curación sedante ( una torunda 

d~ cugcnol en la c~vidaJ) habrá que esperar unos Jias a fin Je que se 

descongestione la pulpa de l .. 1 inflamación existente. 



Si después de esto no se produce un a 1 i vi o, habrá que provocar 1 a he

morragia de la pulpa mediante lavados con agua caliente que actúa co

mo vasodilatador, una vez seca la cavidad, se aplica una curaci6n se

dante con el fin de obtener un alivio inmediato,scl lándola sin hacer 

presi6n usando 6xido de zinc y cu3enol. 

La duración de este tratamiento es de tres sesiones. 



PULPITIS AGUDA SUPURADA. 

DEFINICION.- Puede ser consecutiva a la pulpitis aguda parcial; es 

una inflamación aguda dolorosa que se caracteriza por la formaci6n 

de un abceso en la superficie de la pulpa. 

ETIOLOGIA.- La causa más común es debido al progreso de la caries; 

también puede producirse por obturaciones mctól icas pr6ximas a la -

pulpa, sin protección, permitiendo que los agentes térmicos actúen 

en el la irritándola; también cuando se obtura sobre dentina infec

tada,cariada, reblandecida y que no permite el drenaje del exudado 

del abccso pulpar y produce un intenso dolor. 

SINTOMATOLOGIA.- El dolor en la pulpitis aguda es variable se presenta 

continua, pulsiiti 1 es intolerable u veces; hay además dolores espon

táneos nocturnos, el enfermo local iza difici lmente la pieza dentaria. 

También puede ser provocado por agentes térmicos y químicos. 

fllSTOPATOLOGIA.- Respc1nde a la imágcn de un foco infi ltrativo donde 

se vé cxududo, edema, infiltración leucocitaria, hay destrucción de 

1 os odontob 1 as tos, formación de tr•ombos. 

En 1 a f ormuc i ón de 1 os tpombos dentro Je 1 os vasos sangu í -

neos, los tejidos adyacentes se van desintegrando por la acción de -

l~s toxinas bacterianas y liberación de e11zimus elaboradas por leuc2 

citos poi imorfonucll~arcs. 

La reacción inflamatoria puede 1 legar hasta el periodonto. 



• DIAGNOSTICO,- El paciente se queja de un dolor insoportable princi-

palmente en las noches. La toma rüdiográfica muestra una caries prQ 

funda y extensa por debajo de una obturaci6n y su proximidad con la 

pulpa. En las pruebas de vitalidad eléctricas en los periodos inici~ 

les dan una respuesta baja, pero puede aumentar en los periódos de -

in f 1 amac i 6n. 

En cambio en las pruebas térmicas es más orientador el caso 

puesto que el dolor se inicia o aumenta con el calor, y se alivia o 

descansa con el frío. La palpación y movi 1 idad no proporcionan dato 

alguno. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.- Es muy importante pues muchas veces se pu~ 

de 1 legar a confundir una Pulpitis Aguda Supurada con la Pulpitis A

guda Serosa. Teniendo la diferencia en qLw la Pulpitis Aguda Supura

da hay dolor con el calor y es intenso. 

Se puede confundir también con el abccso alveolar agudo por 

la intensidad del dolor. Sirndo que los síntomas del abceso alveolar 

agudo son: tumcfacci6n, scnsibi 1 idad a lü palpación y percusión, mo

vi I idad del diente y presencia de fístula. 

PRONOST 1 CO. - Si no es tratad.1 a ti cmpo puede degenerar hacía una for

ma crónico de pulpitis. Pero puede salv~r~c el diente si se extirpa 

la pulpa y se cfcctóa el tratamiento Je los conductos. 

TRATAMIENTO.- llacer la Pulp,,ctomíu. Consiste en hacer drenar el pus 

para que el ptlci~ntc vaya sir1tiendo ill ivio a sus molestias. 



Se rea 1 i %ará 1 a apertura de 1 a Cámara Pu 1 pilr en forma ampl i a 

para obtener un buen drenaje, brotará sangre y pus por lo que es nc

cesar i o lavar la cavidüd con agua tibia por medio <le una jeringa; lu!:, 

go se seca y se coloca lJna curación sedante, y se hace el tratamiento 

de conductos. 

En casos de emergencia bajo anestesíu locül se puede e1~tir

par la pulpa y dejar el conducto abierto para permitir el drenaje del 

mismo. Es recomendable en estos casos instrumentar el conducto en C.§. 

ta sesión. 



PULPITIS CRONICA ULCEROSA. 

OEFINICION: La pulpitis Crónica Ulcerosa, se caracteriza por la for

mación de una ulceración en la superficie de la pulpa expuesta; se ob

serva en dientes jóvenes de personas mayores capaces de resistir en 

proceso infeccioso de escasa intensidad. 

ETIOLOGIA.- Causada por una exposición de la pulpa seguida de invasión 

de microorganismos que vienen de la cavidad bucal. Los gérmenes 1 legan 

a la pulpa a través de una cavidad de caries o de una caries debido a 

una obturación mal sel lada. Generalmente la ulceración se encuentra -

separada de la pulpa por una barrera de célulaR redondas pequeñas que 

limitan la ulceración a una pequeña parte del tcj ido pulpar coronario. 

Sin embargo la zona inflamada puede extendersn hasta los conductos ra

diculares. 

SINTOMATOLOGIA.- Se presenta un 1 igero dolor en forma sorda. Excepto 

cuando hay la compresión de Jos alimentos en una cavidad, o por deba

jo de una obturac i 6n defectuosa y 1 a e xpos i e i ón qucdu tupona<la, que 

impide la sal ida del exudado provocando un intenso dolor. 

DIAGNOSTICO.- Se hace en la apertura de la cavidad, sobre todo después 

de remover una obturación observándose la pulpa expuesta y la denti

na adyacente, una capa gris compuesta de restos al imcnticios, células 

sanguincas, leucocitos en degeneración. La superficie pulpar se pre

senta erosionada y se per·~ibc en esta zona un olor a descomposición. 

La exploración de la pulpa durante la cxcavaci6n de la den

tina que Ja recubre generalmente no produce dolor, hasta llegar a una 

capil más profunda de tejido pulpar, a cuyo nivel se puede presentar d.f!. 

lor y t1cmorragia. 



Radiográficamente nos muestra Ja exposición pulpar, caries por 

debajo de una obturación o una cavidad profunda que puede afectar lo 

integridad del órgano pulpar. 

En las pruebas térmicas la pulpa puede reaccionar normalmente, 

pero cuando los alimentos fríos o calientes entran en directo contacto 

con la pulpo se produce un intenso dolor. 

La prueba de vitalidad es útil en el diagnóstico, aunque se 

requiere mayor intensidad de corriente que la normal para obtener una 

respuesta .. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.- Se debe diferenciar la pulpitis 

crónica de la pulpitis serosa de la necrosis parcial, ya que el dolor 

e~ ligero o no existe. En la pulpitis aguda Seroso el dolor es agudo 

y de intensidad mayor y forma contínua;rcquierc menor intensidad de -

corriente que la normal para provocar la respuest~. 

LA NECROSIS PARCIAL.- El tejido no tiene vitalidad en la cámara pulpar, 

aún cuando existe en el conducto radicular, y el umbral de respuesta 

a la corriente eléctrica es aún más alto que en la pulpitis ulcerosa. 

HISTOPALOGIA.- La imágcn ulcerosa de la úlcera es idéntica a la descri

ta para la pulpitis primitivamente ulcerosa. 

El tcj ido subyucente a la ulceración puede tender a lü c<1lci

ficaci6n, encontrándose zonas de degeneración cálcica. También pueden 

presentarse zonas de abccsos. la ulceración puede aharcar gradualmente 

lü mayor parte de la pulpa coronaria, en este caso la pulpa radicul<1r 



puede presentar un cuadro normal o una infi ltrüción de 1 infocitos. 

La infiltración puede extenderse al pariodonto sin 1 legar al hueso 

periilpical. El tejido en ciertos casos se transforma en tejido de 

granulación. 

PRONOSTICO.- Favorable para el diente si se efectúa el tratamiento -

de los conductos y la extirpación de la pulpa. 

TRATAMIENTO.- Pulpectomia total .La extirpación de la pulpa o la remo

ción de toda la caries superficial y de la zona ulcerada de la pulpa, 

esto se hace por medio de excavaciones o con fresas redondas hasta -

obtener una respuesta dolorosa. 

Se estimula la hemorragia pulpar por medio de irrigaciones 

con agua tibia estéri 1 y después se lava la cavidad con hipoclorito 

de sodio con el fin de eliminar restos de tejido ulcerado y coágulos 

que se hayan formado. Se seca la cavidad y se coloca una curación. -

A los tres días se extirpará la pulpa bajo anestesia local haciendo 

lavados continuos. En la siguiente scsi6n se obturarán los conductos. 



PULPITIS CRONICA HIPERPLASICA. 

DEFINICION.-

la Pulpitis Crónica Hiperplásica es una inflamación de tipo 

pral iferativo de una pulpa expuesta, que se caracteriza por la form¿ 

ción de tejido de granulación el cual forma un poi ipo que puede llegar 

a ocupar parte de la cavidad. Puede formarse tejido epitelial gingival 

que llega a cubrir esta zona hiperplásica. 

Se presenta en dientes j6venes con una cavidad grande y abie~ 

ta con baja infección bacteriana y causada por una irritación de baja 

intensidad, pero de larga duración. 

ETIOLOGIA.- Esta pulpitis infi ltrativa cerrada que se ulcera por des

trucción y necorsis provocada en la dentina por el proceso de caries. 

SINTOMATOLOGIA.- Es asintomática, aunque en la masticación se produce 

dolor por la presión que se ejerce sobre la cavidad. 

DIAGNOSTICO.- Se observa en dientes de niños y adultos jóvenes. El te-

jido que es característico y se presenta como excrecencia carnosa ro

ji=a que ocupa la mayor parte de la cámara pulpar ó Je la cavidad de 

la caries, y puede extenderse más al I~ de los dientes. 

En los períodos iniciales el p61 ipo puede tener el tamafio 

de la cabeza de un alfiler, pero puede 1 legar a mayor tamafio difi

Ct1lt~ndo la oclusión normill Je los dientes. Este p61 ipo es mas -



sensible que el tejido gingival, pero indolora al corte. Sangra fácil

mente debido a lil gran cantidad de vasos sanguíneos. 

Cuando el tejido hipcrplástico se extiende por fuera de la 

cavidad del diente puede parecer como si el tejido gingival prol i

ferara dentro de la cavidad. 

la radiografía nos muestra una cavidad grande y abierta en 

comunicJci6n con la cámara pulpar. En las pruebas térmicas el diente 

no responde a estas pruebas a menos que se emplee un frro intenso -

como el cloruro de cti lo. 

La intensidad de corriente puede p1•<1vocar alguna respuesta, 

pero tumbién el diente puede responder a la percusión y palpaci6n. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.- Se reconoce fáci lmcnte, exceptuando en ca

sos de l1ipcrplasia del tejido gingival de una cavidad en que se po

dría confunJir con la pulpitis crónica hipcrplósica. 

HISTOLOGIA.- Se presenta muy a menudo en la superficie de la pulpa 

cubierta por ~pitcl io estratificado, esto sucede m5s en dientes tcmpo

rillC>s que pt.•r·munentes. El cpitcl io puede provt.._•nir Je la cncia o de -

li.Js célul~.s 1.·pitcl ia:lcs de l..1 lengua rPcicntC'mC'ntc úescürnadas. El tc

j ido pulpur t..:oll frecuencia st-~ transforma en tl•jido de granulación. Tam

l1i6r1 pueJc pt·rm<lncccr vital y normal. 

PRONOSTICO.- Ocsfavoral1lr pi.Jra la pulpa ya que rcquicr~ extirparla. 

TRATAMIENTO.- s,. liar.> pulpect.omíil.- El pólipo puede removerse cortánd.Q. 

lo por la ha~c con un bisturí fino ó, también con un excavador grande 

hu111pJ1~cido en fenol, )'il que f'Ste ilCtÚil como anest~sico en los tejidos 



blondos que son sensibles, ayudar también a cohibir la hemorragia que 

comúnmente es abundante. 

Uno vez eliminado el p61 ipo se lava la cavidad con aguo bi

desti lodo y se detiene lo hemorragia con epincfrina. 

Se coloca dcspúcs una curaci6n temporal mcdicadü en contacto 

con el tejido pulpar y la extirpaci6n de la pulpo se hará en las si

guicnes sesiones y se hará la obturaci6n del conducto. También puede 

intentarse hacer la pulpotomía. 



DEGENERACION PULPAR. 

Esta degeneración se observa rara ve: el ínícamcntc; sus dis

tintos tipos deben incluirse en Ja descripción de las afecciones pulpa

rcs. Suele presentarse en dientes de personas de: cHlud; pero también 

puede presentarse en dientes jóvenes como resultado de una irritación 

leve y persistente, como sucede en la dcgcneraci6n c61cica. 

El diente no presenta alteraciones de color y la pulpa, reac

ciona normalmente a las pruebas térmicas y eléctricas. Cuando la dcgene

rac i ón pu 1 par es to ta 1 después de un traumüt i smo 6 in fe ce i 6n, e 1 d icnte 

puede presentar alteraciones Je co:or y la pulpit no responde a los es

tímulos. 

TIPOS DE DEGENERACION, 

DEGENERACION CALCICA.- También conocida con el nombre de Calcificación 

Pulpar. Esta lÍcgcncración consiste en que partc! del tejido pulpar es

ta reemplazado por tejido calcificado, co1no n6cll1los pulparcs o dcnti

culos. Esta calci ficaci6n pucdr presentarse en la rámara plJlpar 6 en 

los conductos rudicular~s. 

los c61culos pulparcs son calcificaciones pulparcs de causa 

desconocida y evolución imprt~dt-•cihle, son de tejido calcificado y es

tructura laminada. Pueden dcsarrol lar~e lo bastante grande que en -

cosos de llt~uur u t"xtirpilrlos rPproducen lc.i forma uproximadu de la -

cÓmilru pulpilr. 

Casi 110 se presenta dolor pero 1 lega a presentarse cuando el 

matrrial calcificüdo comprime las terminaciones n0rviosas, siendo irra

diado. 



Radiográficamente es diffci 1 distinguir un tipo del otro, 

Hay también otro tipo de calcificación, aunque el material cal

cificado esté adherido a las paredes de la cavidad pulpar formando par

te de la misma. 

Uno de los tipos más precoces de degeneración pulpar es la v~ 

cual ización de los odontoblastos, siendo ~ue estos degeneran y al no ser 

reempla:ados, dejan en su lugar espacios. 

DEGENERACION ATROFICA. 

la disminución del número de células estrelladas, con aumento 

de substancia intercelular. la pulpa presenta una trama de fibras pr~ 

colagenadas dando un aspecto reticular y el tejido se presenta menos 

sensible que el normal. 

Puede presentarse rcabsorc i 6n i ntcrna o mancha rosada, 6 rcab

sorc ión de la dentina producida por cambios vasculares en la pulpa. Tafil 

bién puede 1 legar a afectar la corona y la raíz del diente, con un procc 

so lento y progresivo 6 también de una evolución rápida y perforar el -

diente en pocos meses. 

Su ctiologia es desconocida, pero puede estar relacionada a 

un traumatismo anterior. 

La r•cübsorción se caracteriza porque l1ay gran cantidad de -

tcJ ido de granulación, causante de la hcmorragiQ a la cxtirpaci6n de 

la pulpa. Se 1 lega a encontrar células mononucleares y células gi

guntcs. 



Cuándo la reabsorción se descubre precozmente por el aspecto 

el ínico o la radiografía, y se extirpa la pulpa, el proceso se detie

ne y se efectúa el tratamiento de conductos con el fín de conservar 

el diente. Pero el proceso de reabsorci6n puede ser indoloro avanzan

do hasta el grado de perforar dentina, esmalte y cemento l le¡:¡ando a 

ser necesaria la cxtracci6n. 

Esta atrofia pulpar se presenta en una edad scni 1, aunque -

también puede presentarse antes como consecuencia de pulposis. 



OEGENERACION FIBROSA 

Caracterizada por la presencia de tejido conjuntivo fi

broso, que puede reemplazur parcial ó totalmente los elementos ce

lulares de la pulpa dentaria. 

OEGENERACION GRASA. 

Es muy frecuente este tipo de degenerac i 6n ya que es con

s i dcrada uno de los primeros cambios regresivos que se observan en 

la pulpa. Caracterizada por la formación de depósitos grasos en las 

células de la pulpa y en los odontoblastos. 

REABSORCl0N OENTINARIA INTERNA, 

llamado tambi6n granuloma interno de la pulpa, pulpoma, hi

perp 1 as i a crónica pcrforante pu 1 par. Se 1 e considera como 1 a reabsor

ción de la dentina producida por los ostcoclastos y dentinoclastos. 

Esta reabsorción puede afectar la corona y rafz o abarcar 

umbas partes. 

ETIOLOGIA.- Dcsconocidü, pero l1an considerado otras causas que la oca

sionan como: traumatismos diversos,· trastornos mctab61 ices, factores 

irritativos. (Ortodoncia, malas obturaciones, prótesis y l16bitos p61 i

po pulpar y pulpcctomla vitill .) 

S 1NTOMATOLOG1 A. - E 1 proceso puede presentarse 1 ento 6 progresivo; evo

l uc i 6n rópiJn y perforar el diente en illgunos meses. 



Cuando el proceso es lento, la aparición es tardía, la corona 

tiene un color rosado f1ay reabsorción interna y u veces dolor, siendo 

otras veces asintomáticos. 

DIAGNOSTICO.- Basándose en el estudio radiográfico, se presenta una

Zona radiolúcida. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.- No 1 legar a confundir con la necrosis pulpar 

ya que en lus dos puede presentarse cambio de coloración en el diente. 

las pruebas de vitalidad nos sirven para diferenciarlas. 

PRONOSTICO.- Un diagnóstico precoz, antes de que haya comunicación 

externa, nos proporciona un buen pronóstico y se hará la pulpcctomia 

''ital, y la obturación de conductos. 

TRATAMIENTO.- Se hará pulpcctomfa vital. En caso de reabsorción apical 

el tratamiento serh la apiccctomia seguida de amalgama retrógrada. 



REABSORCION OENTINARIA EXTERNA. 

Se presenta unü zona eros i on¿ida de formu cónc1..1vu. en re 1aci6n 

con lu superficie de la raíz, mientras que en lo reabsorción interna 

es convexa. 

ETIOLOGIA.- Las causas más frecuentes son los dientes retenidos, trau

matismos lentos, lesiones pcríapicales. 

SINTOMATOLOGIA,- Puede existir movi 1 idaJ del diente. 

DIAGNOSTICO.- Por medio de radiografías 

PRONOSTICO,- Siendo desfavorable para el diente. 

TRATAMIENTO.- Consiste en realizar un colgdjo, preparar una cavidad -

en la zona reabsorbida, obturar con amalgama y suturar el colgajo; -

cuando la lesión es muy amplia se hace la cxtracci6n del diente. 



C A P T U l O VI 



NECROSIS PUlPAR. 

L.., necrosis pulpar es la muerte de la pulpa, y el final de 

su patología cuando no pudo reintegrarse a su tlormal idad funcional. 

La necrosis pul par puede ser total o purcial. 

Es una secuela de la inflamación a menos que fa lesi6n pul

par traum~tica sea tan rápida que la destrucción pulpar se produzca -

antes de que pueda establecerse una reacción inflamatoria. Las necro

sis pulpurcs pueden distinguirse por dos tipos, por coagulación y 1 i

cuc-facc i ón. 

En la necrosis por coagulación PI tejido pulpar se convie~ 

te en una masa blanda de protcinas coagulüLJas, gr•asas y agua. La -

necrosis por coagulación se le encuentra con mlJcf1a frecuencia. 

la 11ccrosis por 1 icucfacci6n se caracteriza por la trans

formación del tejido pulpar en una masa semi 1 iquida, como consecuen

cia de la acci6n Je enzimas proteoliticas, este tipo de necrosis se 

encuentra con frecuencia dcspu~s Lll! un abceso alveolar. La pulpa fre

cuentemente s~ encuentra putrificaJa. Los productos de la Jcscomposi

ci6n pulpilr son: ümoniaco, substancias grasas, agua y anf1idrido car

bónico. 

ET 1OLOG1 A. - Lüs cílusus ffr• nccros is más comunes son: 1 us in fe ce i anos, 

tralJ1natismos, irritaciones pro~ocadas por obturación de acril icos, 6 

inflamación J~ la ptJlpa. 

SINTOMATOlOGIA.- C1rnndo ""la pulpa se ha presentado la necrosis to

t~I, t•s lfifici 1 qlJC c'istdn síntomas dolorosos. El primer indice de 



mortificación pulpar es el cambio de coloración del diente. Puede de

berse a la falta de translucidez del diente. 

Un diente con pulpa nccrótica no responderá al frfo, pero si 

responder en forma dolorosa al calor. Cuando la J)ulpa está nccrosada-

o putresccntc no responderá n1 al máximo de corrjcntc, pero en algunos 

casos pucúc obtenerse alguna respuesta. A la pulpución del diente puede 

haber movi 1 idod. 

DIAGNOSTICO.- Para establecer el diagnóstico correcto deben correla

cionarse las pruebas de vitalidad eléctricas y térmicas, completándo

las con el cxilmen radiográfico y el ínico. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.- Es necesario diferenciur la necrosis pulpar 

de una pulpitis o de un abcc-so al\:Polar agudo en formación. 

HISTOPATOLOGIA.- Se observa en la '"widad pulpar, tejido necrótico, 

restos celulares y microorganismos. El tejido periapical puede ser nor

mal o presentar 1 igcras muestras de inflamaci6n del pcriodonto. 

MICRC'BIOLOGIA.- D<'struído el esmalte en el avance de la caries, los gér

menes que penctriln en lo superficie de la d~ntinQ pueden alcanzar la pulpa 

a tril~6s de los tóbulos Jcntinarios. 

Lu nccros is de 1 cJ: pu 1 pu pcrm i te 1 a pene trae i 6n tox i ba-ctcr i ana 

en la profundidad de la misma en las paredes del conducto y en el tcji

Jo conectivo peri apical. 

PRONOSTICO.- fdvorablc p<11•a el diente real izando el tratamiento correc

to. ncsfavurablc para la pulpa. 



TRATAMIENTO.- Consiste en la preparación biomecánica y química del -

conducto, seguida de la pulpectomía. 



GANGRENA PULPAR. 

la gangrena pulpar es la muerte de la pulpa seguida de la 

invaci6n de microorganismos. la gangrena pulpar puede ser seca ó hQ 

meda. 

GANGRENA SECA.- Es la descomposición orgánica de la pulpa debido a una 

mayor irrigación sanguínea, presentando las mismas características de 

la necrosis por coagulación, solo que acompañada de gases, anhidrido 

sulfúrico, amoniaco, substancias grasas, agua y productos de dcscom

posici6n como el cscatol, cadavcrina. 

GANGRENA HUMEDA.- Presenta las mismas caracterfaticas que la necro

sis por 1 icuefacción, acompañada de gases y abundante cxudac i6n ser.2 

sa. 

ETIOLOGIA.- El factor caus<il es la infección bacteriana por caries, y 

al igual que la necrosis. 

SINTOMATOLOGIA.- El diente puede permanecer asintomático por largo -

tiempo, pero puede presentarse dolor ct1ando la infccci6n del conduc-

to se extiende a los tejidos pcriapicalcs dando origen a un abccso -

alveolar agudo o tJna pcriodontitis apicul. A la masticación y percu

sión ~1ay dolor. En la palpación el diente puede estnr m6vi 1. Huy cum

bia Je coloración del diente, el cual puede adquirir unc:i coloración grl 

sc]ccu y pérdidu de trunslucidc::: normul. 

DIAGNOSTICO.- las pruebas de vitalidad eldctricils son negativas, pero 

si el contenido del conducto es líquido cubc observnr u veces una res

puesta, porque el líquido trilnsmitc corriente d los tejidos vecinos. 



( 1 cd 1 or es cap u.;: Je produc j r un do 1 or uguJo, en es pee i ü 1 cuando está 

ttlponuda la cavidad caril•Sil· 

ltl ra,fiografia re\·clil una gr~n lesión de caries que Jfccta a la pulpa 

y not<lhlrs altc1~ac:illn~~ pulpürcs. 

OIAG1'0STICO DlfEIXENCIAL.- "" dehe difcrenciur de lo necrosis, lo que 

es f~ci 1 Psttlf1lcce1~ por meLlio Je la sintomatologia, ya que en la no

crosis el Jofor casi 11ur1cJ se presenta pero l~r1 la gangrena purdc ser 

constante. 

HISTOPATOLrGIA.- El tejido pcriapicol puede dar 1 igcras muestras de -

inflamuci611. Se ollser\·a t~JiJo pulpar nccrótico, restos celulares y -

microorganismos. 

PIXONOSTICO.- Favorahlu pdrd ~1 diente. 

Tl~ATAMIENTO.- i.':onsiste en hacPr uncJ 1 impie::a hiomcciinica y químico del 

conJl1cto r~<ltficular. la c6rn<lra pl1fpar ser5 übierta para estahleccr un -

drt~najc a los 1 Íquidos, l.''udados y gases rPsultantt•.s de lu dPsintPgru

cj{in pulpLJr. 

EstiJhleciUo t~I drt."nc:ije si la pulpa no hc..1 '~staJo en contc..1cto con 

la cc..tvidad hucal y fluidos buc ... 1les, se hdrá el \-Ulti\-o del contl.!flido del 

t:onducto, introduciendo en el unil punt.:i üe pUJll•I t•stt~ri 1 con cuidado, -

Dt•spués de hucer l'I cultivo, dchl~ dejarse ltl cilvidüd abicrtu, 

durunte un mínimo c.fp '..!...J hor~1s p ... 1ru pl"rmitir el drc1lt1je. Pc..lrd evitar -

Id obstrucción del conducto, Sl' eolocur...í Ulhl puntu dP papc>I c>stéri 1 h!!, 

mf'dt•c i d,1 l'll un c..rn ti si•pt i co. 



CAPITULO VII 



PULPAS CON COMPLICACIONES PERIAPICALES. 

1.- PERIODONTITITS APICAL AGUDA.-

En un dic11tc antes normal, un agente nocivo que ataque a la 

membrana periodontal, causa s~bita reacción en la sal ida del c~nal -

pulpar; sin embargo, lu muyoríu Je estos pacientes padecen la exa

cerbación de un abccso crónico, de una infección aguda o de un granM 

loma. 

ETIOLOG IA.-

a) Factores Bacterianos: 

lnvaci6n de los tejidos periapicalcs por los microorganis

mos existentes en los co11ductos. 

Limaduras dcntinarias infectadas y forzadas más allá del 

forámcn ap i ca 1 • 

El grado de inflamación depende del poder del microbio inva

sor y de la resistencia del individuo. 

b) Factores Traum6ticos: 

Impacto alimenticio entre los dientes. 

Obturuc iones que sobre oc 1 uycn. 

Cbturac i ón e xccs i vcJ en un conducto o e 1 emp 1 co de una sonda, 

1 imu, etc, demasiado largos. 

Golprs fuertes sobre la corona del Jicnte. 

e) Factores Químicos; 

Son los productos finales de la descomposición proteica que -

son impulsados m6s al I• del ópice. 

Drogüs que sobrepüsan el forámcn üpicill al ser sometidos a pr~ 

si6n. 



Empleo de medicamentos irritantes (cómo nitrato de plata) -

~in reducir • 

El cugcnol produce infi ltrac¡ón lcucocitüria muy ~xtcnsa con 

reabsorción del hueso. Lo n1ismo con la clora1nina Tal 4%. 

SJNTOMATOLOGJA.-

El diente presenta dolor a la pcrct1ci6n y está levemente ex-

truido. 

Cuando se empica nitrato de plata en el conducto, con la per

cusión el dolor es sumamente fuerte. 

En la periodontitis aguda se produce una rápida rcacci6n in

flamatoria pcriodontal que no se puede compur1bar con suficiente rapi

dez por Ja disolución del hueso alvcol~r. 

El resto de la membrana pcriodontü' se torna edematosa y el -

diente se presenta flojo y ml1y sensible, cuunJo se ocluye es el prime

ro que toca a los antagonistas y se irrita en esta forma durante la -

masticación, hasta que el paciente no quiere comer por el dolor tan -

intenso que le produce. 

f!ISTOPATOLOGIA.-

En la pcriodontitis supurada, se agrandan fos vasos sanguí

neos y hay una marcada <liupcdesis. 

Cuándo e 1 bp ice J" 1 Ji ente se encuentra cérea de 1 a corte-=a 

del J1t1cso, ésta pt1cdc perforarse y el exudado se acumula bajo el peri9 

donto, for•müt1do ul abccso subpcri6stico. 

EXAMEN llADI OGllAF ICO. -

El ensunchomic·nto dC"I pcrio<lonto se nota en el tercio apical 

radicular. 

E 1 hut·so uf veo 1 ar ady .. 1ccntc puede tornarse n lgo radio 1 úc ido. 

Si L' I hueso hi1 si do '1tacudo c.,tcnsamcntc se observa una gran 

árciJ ostcol ític,1 dt .. contorno indefinido. 



En la ostcitis supurüda se observan secuestros. 

El quiste radicular tiene unu capa definillU ele J1ucso cortical 

que lo rodeu. 

PRUEBAS DE VITALIDAD PULPAR.-

Son positivos, los test vitülom6tricos scr6n negiltivos si lü 

pulpa cst6 muerta. 

TRATAMIENTO.-

- Incisión y drenaje. 

- Administración de antibi6ticos. 

-lrrigaci6n del conducto con soluci6n de hipoclorito de sodio. 

-Secar e 1 conducto y co 1 ocur g 1 i cero 1 uto de >•odo 

-El calor se usará ónicamentc en infeccior1cs. 

-Si lcl causa es traumática, se debe •d iminar el fuctor que la 

provoco. 

2.- ABCESO ALVEOLAR AGUDO.-

En esta enfermedad SP dPstruyc el tejido blundo y es invadido 

el hueso alveolar por el c~udado ptirulcnto que se acumula en el ~rea -

del ápice y se forma una membrana piógena que aisla la infPcción. 

Cuando se extrae el diente afectado en esta primera etapa, se 

observa una 1nüSü fluctUüntc Je tejido rojo, adherida Q la rar: y CS -

mucho rntls suave que un gran u 1 orna. 

A mcJidü qu~ se de~truy(_'n las trabeculas, se forma un gran -

abe eso centru 1 en e 1 mux i 1 ar que St' con oc l.' como "OSTE 1T1 S SUPURADA11

• 

En esta ctapd se siente t1n ft1~rtc dolor puls~ti 1 causado por 

la prcsiór1 del cxudaJo purull.'11to. Si se cxtrü0 el diente la i11flama

ción se c.,ticndc BradtJo.1lment(• haciü la perif'eriiJ hüst .. 1 que 1 legu ü lu 

16mina cortic<ll (' in\aJe a los dirnt~s contiguos, que se l1accn s('nsi

hlc& a la p~rcusi6n. 



los ganglios linfüticos casi siempre están infartados, blan

dos y dolorosos ü la pülpación. 

Cuando se perfora el periostio y el exudcJdo se acumula en lü

cncra formando un abultamiento, el abccso recibe el nombre de nPARULIS". 

En la superficie palatina del muxi lar la mucosa densa produce 

elevaci6n del tejido en luga~ de un abultamiento local izado. El abceso 

sublingual se forma en la región de los prcmolilrcs. 

Ocasionalmente se afecta el seno maxilar o la nariz por abcc

sos en los molares o premolares. 

Los dientes posteriores de la mandíbula, afectarán a la re

gión submaxilar, la inflamación se extiende al carri f lo y al cucl lo. 

ET IOLOG 1 A.-

F i ltraci6n de prote¡nas tóxicas y filtrüción de bacterias in

fecciosas de la pulpa necrosada y 9an9rena<la a través del forámen api

cal, que activará en los tejidos periapicalcs la formación de una :o

nn inflamatoria de defensa y los tejidos periodo11ticos se 1 lenan de -

leucocitos poi imorfonuclcares. 

S 1NTOMATOLOG1 A. -

Dolor del diente a la percusión 

ligera cxtrucci6n del diente. 

Inflamación por el aumento <le exudado y aumento de dolor. 

Aumento de presión sohrc el diente y el pcriodonto. 

Si se cstdblccc un r~pido drenaje por medio de una ffstula, 

se presenta una apuratosa cclul itis. 



EXAMEN RADIOGRAFICO.-

Se observa un ensanchamiento o una pórdida del periostio en 

el ápice. 

En algunos casos se observa una lc~c y difusa rcabsorci6n -

alveolar, notándose radioluc¡de: del l1u~so periapicaf. 

PRUEBAS DE VITALIDAD.-

Marcada respuesta al calor que desencadena una fuerte rcacci6n 

dolorosa. 

El dolor de calma con el frfo. 

Las pruebas elcétricas son negativas, ya que la pulpa está mue!:_ 

ta. 

TRATAMIENTO.-

Es necesario el drenaje inmediato de la pieza y una vez que 

ya drenó, se procederá a la desinfección del conducto, por medio de puu 

tos absorbentes ya sean de papel o de algodón con un anticcptico. Hecho 

todo ésto, se prepara el conducto para poder obturarlo. 

J.- ABCESO ALVEOLAR CRONICO.

ETIOLOGIA.-

Puede formarse a causa de una irritaci6n continua en los te

jidos periapicalcs, ésta irritación es causada por obturaciones de con 

duetos incompletos o cuando sobr~pasan el ápice. 

El abceso alveolar cr6nico puede pcrman~crr en estado asinto-

1n~tico y producir una exacerbación dolorosa en ur1 momento dado, sobre 

todo cuando se cierra la fístula. 



Generalmente se presenta reabsorción en las raíces próximas 

al abceso alveolar crónico. 

S INTOMATOLOG 1 A: 

Los dientes son a~intomáticos. 

Habrá hinchazón y dolor, si se produce una reagudizaci6n. 

Prcscnci~ de una ampolla gingival en r'1laci6n con la raiz 

del diente. 

E~AMEN RADIOGRAflCO: 

Se observa una área obscura y difusa OR<!a que se extie11dc a lo 

largo de la superficie radicular. 

En fu mayorfa de los casos no puetfc ,Jistinguirse el periodon

to debido a la radiolucidcz superpuesta a la ~C!of,sorci6n ósea. 

PRUEBAS DE V 1 TALI DAD PltlPAR: 

los clientes Jfectados no dan reacciones positivas. 

TRATAMIENTO: 

Los ubccsos alveolares crón ícos se tratan de la misma forma 

que las pulpas gangrcna<lds o nccr6ticas. Cuando la reabsorción es -

extensa puede ser necesario el curetaje quirdrgico adem¡s del trata

mi~nto de en<lodoncia pard asr asegurar tln pronóstico favorable • 

.t.- GRANULOMA.-

En un exudado inflamutorici compuesto de leucocitos poi imor

fonucleures, linfocitos,. células pldsm5ticas C' histiocitos, cuya acción 

~s Jr llcfc11sa antibactcriJllJ y üntitó,ica. Es simplemente otra forma

\.Íl~ ubsccso ul\·l'olar Ct'Ónico rodet.1\.fo por un ~ ... 1co fibroso en continui

JuJ con la 111l·ml11•una prriolfontal. 



ETIOLOGIA: 

Es un proceso inflamatorio del ápice como 1,esultado de lil 

Jcscomposici6n tisular. 

Es la consecuencia de la continua f'i ltraci6n de productos 

tóxicos de los micrt>organismos del conducto rdLficular l1acia los tc

j idos pcriapicalcs, se contamina la matrfz 6scü, los osteoblastos 

absorben las sustancias solubles que cmunan \Je los conductos y el 

espacio que qucdu se Vil rcl lcnundo con leucocitos y célulüs rcdo.n. 

das que vienen a constituir el 9ranulon1a apicill crónico. 

E 1 tamaño de 1 os granu 1 omüs vur i a desde 1 o 2 mm. hasta 10 

o 12 mm. Jo diilmctro. 

S 1 NTOMA TOLOG 1 A: 

Los dientes son asintom¡ticos. 

PRUBAS DE VITALIDAD PIJLPAR: 

Son negativos. 

EXAMEN RAD 1OGRAf1 CO: 

s(' puede confundir con un abceso alveolar cr.6nico, siendo 

en rcill idülf un estadio intermedio entre 's~c y un ~uist~. 

RaJiogriificamcntc es imposible diferenciar el granuloma del 

tejido de 91~ilnulaci6n. 

TRATAMIENTO: 

Tratilmicnto del conducto radicular. 

Ahtur..ic i 6n hermética. 

Ohscrvac i 6n rild i ogr6 f i ca pcr i ad i ca. 



"' 

La transformación de un gran u 1 orna en tcj ido 6seo norma 1 ten

drá 1 ugar más ráp i damentc sigui en do un tratam i cnto conservador que si 

se real iza la apicectomía y el curetaje apical. 

5.- QUISTE RADICULAR. 

Es un tumor formado por un saco ccrrcJdo conjuntivo epitelial 

que contiene por lo general una sustancia 1 íquida o semis61 ida. 

ETIOLOGIA: 

Se puede observar rcabsorc i 6n de 1 di ente e h i percementos is 

ya que se destruye la vitalidad del cemento porque se altera el Met~ 

bol ismo Celular de los corpúsculos del cemento y la degeneración gr~ 

sosa de Ju célula. La reabsorción del diente es progresiva y compar,Q_ 

ble a la reabosorci6n asociada con un secuestro 6seo. Las áreas de -

reabsorci6n pueden repararse si se quita la irritación y cede la in

fección. 

También puede formarse cemento en la superficie interna del 

conducto rudicular cuando en el tejido conectivo quedan cemcntoblas

tos. 

S 1 NTOMA TOLOG 1 A: 

No existen síntomas el ínicos que indiquen su presencia a m~ 

nos que se haya de sarro 11 ado tanto, que forme turnorac i ón dentro de 1 a 

boca. 

En el maxil~r superior, los quistes periapicales pueden dc

sarrol larsc en tal forma que 1 leguen a ocupar una porción bastante 

grande de 1 max i 1 ar. 



El sitio más -frecuente es la regi6n del incisivo lateral su-

pcrior. 

Mientras quu e 1 quist~ aumenta de tamaño, lu prcsi6n del 1 i

quido huce que lus raíces del lateral y el canino se separen, por eso 

el paciente nota que las coronas de estos tlos dientes convergen entre 

sí. 

EXAMEN RADIOGRAFICO: 

Es indispensable el estudio radiogrüfico como guía para la 

intervención. 

El márgen quistico se observa como unil 1 ínea clara alrede

dor del área translúcida. 

El agrandamiento irregular de la raíz significa hipercemen-

tos is. 

PRUEBAS DE VITALIDAD PULPAR: 

Pucd~n ser útiles para clcterninar la p~esencia de un diente 

muerto, responsable de la prPscncia de un quiste periapical. 

TRATAMIENTO: 

Ar1estcsia troncular o infi ltrativa. 

Incisión amplia siguiendo el reborde alveolar o en "Y" en 

la fosa rctromolar~. 

Levantamiento del colgajo 

Oseotomía 

Desprendimiento Je la cáp~11la, empleando una legra roma y 

eliminación. 

Lavado de Ja cavidad con una solución antis6ptica. 

Volver el colgiljo il su lugar. 

Taponumicnto con gusa yodo forrado. 

Ouitar la gasa 3 o 4 días después y cambiarla según el caso 

lo requiera. 



• e o N e L u s 1 o N E s. 



' 

1 

Para poder efectuar un buen diagnóstico y ~1 tratamiento 

adecuado, el Cirujano Dentista tiene la obl igaci6n de conocer am

pl iamentc las enfermedades pulparcs y sus manifestaciones con cl

ffn du evitar la extracción innecesaria de la pieza dentaria afec

tada ya que el éxito consiste en salvar el mayor n~mero posible de 

piezas dentarias mediante la prevención o curación de las enferme

dades pulpares y sus complicaciones. 

El conocimiento de la fisiología pulpar es de vital im

portancia para el entendimiento del comportamiento de la pulpa. 

También se debe tener conocimiento dél material e instru

mental endodóntico adecuado para cada cuso en particular. 

Al encontrarnos ante un caso de illturaci6n pulpar debe

mos darle la importancia debida y ser tratalla en forma inmediata, 

presentóndose casos en que la enfermedad es reversible, Debemos -

de contar con métodos de apl lcación senci 1 la que nos permitan la 

estética y funcionamiento de unü pieza dentaria. 

También es necesario que el paciente tenga conocimiento de 

las cor1secuencias posteriores de la enfermedad y que esto se puede 

evitar acudiendo periódicamente al Cirujano Dentista. 
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