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INTRODUCCION 

La endodoncia o endodontolog!a es la parte de la Odon

toloq1a que se ocupa de la etiolo9!a, diagnóstico, preven

ción y tratamiento de las enfermedades de la pulpa dental y 

sus complicaciones. 

La endodoncia requiere el conocimiento previo de las 

ciencias b~sicas y de t~cnicas especiales en la medida en 

que resulten necesarias para la selección y empleo de una 

terapéutica adecuada. 

La anatom!a macro y microsc6pica normal y patol6qica, 

la f isiolog!a, la microbiolog!a, la radiolog!a y la farma

colog!a aportan los fundamentos que permiten orientar cien 

t!ficamente la cl!nica endod6ntica. 

La anatomta quirdrqica de las c&naras pulpares y de -

los conductos radiculares, facilita la aplicaoi6n del cono 

cimiento de su morfoloq!a y disposición al desarrollo de u 

na correcta ciruq!a endod6ntica. 

La histof isiolog!a dentinaria, pulpar y del ápice ra

dicular permite COJnprender la evoluci6n normal que la pul

pa y el periodonto s1guen a trav~s de la vida del diente, 

contribuyendo al estudio oe la Pt1«loq!a y prevenci6n de 
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de los trastornos que afectan a ~stos tejidos. 

La histopatolog1a, al estudiar microsc6picamente la e

voluci6n de las enfermedades pulpares y periapicales, ayuda 

a establecer la relación existente entre ~stas dltimas y la 

sintornatolog!a cl1nica, que contribuye al diagnóstico y o

rientaci6n del tratamiento. 

La infecci6n puede ser causa de las lesiones que afec

tan a la pulpa y al periodonto apical o agregarse posterio!. 

mente como factor agravante del trastorno, por tanto, resu! 

ta indispensable conocer, en el terreno de la microbiolog!a 

la flora pat6gena cap!z de ataca~ los tejidos cuando están 

sanos o inflamados, para poder luchar m~s eficazmente con-

tra su acci6n deletérea. 

La radioqraf!a sirve para obtener imágenes correctas y 

facilitará la adecuada interpretaci6n de las imágenes. 

Para la endodoncia, la radioqraf1a contribuye una ayu

da para el diagnóstico, durante el desarrollo de la t~cnica 

operatoria y en la certif icaci6n del ~xito o fracaso inme

diato o a distancia de la intervención realizada. 

La f armacolog1a aporta el conocimiento de la acción -

de las distintas drogas. Las de actividad antis~ptica y a~ 

tiinflamatoria local, constituyen una ayuda eficaz en los 

tratamiF t:lis endod6nt icos. 
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La medicac16n general contribuye a la sedación del pa

ciente y al refuerzo de sus defensas org6nicas en el caso -

de que corrieran peligro de ser afectadas o ya lo estuvie-

ron como consecuencia del proceso patológico local. 



CAPITULO I 

EMBRIOLOGIA E HISTOLOGIA 

DEL DIENTE 

A. FORMACION Y DESARROLLO DEL DIENTE 

l. Formaci6n del Diente 

Para facilitar la descripción, se divide al desarrollo 

de los dientes en "Etapas", las cuales se suceden sin enter

rupci6n. 

Los dientes empiezan a desarrollarse en la 6a. semana -

de vida intra-uterina, se manifiesta un engrosamiento local! 

zado en las c~lulas basales del ectodermo, a lo larqo de la 

l!nea en herradura del maxilar, a lo largo del cual se desa

rrollar!n los dientes, llamado Primordio Dental. 

Desde esta &rea se produce una invasi6n epitelial del 

mes~nquima a nivel de la zona donde se desarrollar4 cada 

diente, cada una recibe el nombre de latnina dental y da or1-

gen al diente primario y a su sucesor. Al Mismo tiempo se 

produce una invaginación del epitelio delante de las láminas 

dentales (oposición labial), la cual se dividir! nara sepa--
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rar al labio del resto de la boca por una hendidura. 

En los primeros d1as de desarrollo, la lámina dental 

tiende a inclinarse hacia abajo (o arriba) en direcci6n a la 

lengua, se produce una prolif eraci6n intensa en las células 

de la lSmina, para producir una prominencia correspondiente 

a cada diente, se dirige hacia la profundidad y recibe el -

nombre de gérmen dental. 

Cuando el q~rmen dental aumenta de vo111men y penetra 

JD!s profundamente en el mesénguima subyacente, su superficie 

enferior se invaqina mucho que se acerca a la superficie ºO!! 

vexa superior, dándole al gérmen aspecto de casquete o cape

ruza. Esta etapa se alcanza después de dos semanas de desa-~ 

rrollo; despu~s de lograda, el gérmsn se llama órgano del es 

malte y la pequeña papila sobre la cual se adapta la caperu

za se llama papila dental. 

Durante las pr6ximas semanas el érgano del esmalte au-

menta de voltirmen y el hueso maxilar crece para rodearlo par

cialmente. Al llegar al cuarto mes, el 6rgano del esmalte ha 

crecido casi hasta el volthnen completo. Para entonces parece 

tener forma de campana. 

Durante esta etapa se produce considerable diferencia-

ci6n y especializaci6n celular dentro del 6rqano del esmalte. 

La linea de uni6n entre ésta y la papila dental toma la 
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forma y las dimensiones de la futura uni6n amelodentinaria -

del diente adulto. 

Al quinto mes de desarrollo, la l&uina ha sido invadida 

y rota por el mes~nquima vecino y el 6rqano del esmalte pie~ 

de toda conexión directa con el epitelio bucal. Por este -

tiempo las cálulas de la lSmina dental, en la unión entre ~~ 

ta y el órgano del esmalte, empiezan a proliferar¡ trae corno 

consecuencia un botón de células epiteliales que se forma en 

la superficie lingual del esmalte primario. Este es el pri-

mordio del diente permanente. 

Dutante esta misma etapa, las células mesenquimatosas -

del esmalte se diferencian y forman fibrillas colágenas, to

do el diente en desarrollo se rodea de una cápsula de tejido 

conectivo fibroso laxo, que recibe el nombre de saco dental, 

que dará lugar a la membrana period6ntica, la formaci6n co-

neotiva densa que suspende al diente en su alve6lo. 

La papila meaenguimatosa que ha quedado inclu1da en el 

6rgano del esmalte, est~ formada por una fina red de c~lulas 

mesenguimatoaaa unidas por hebras protoplasm!ticas y delga-

das, separadas unas de otras por substancia intercelular a

morfa. Este tejido se hace m4s vascularizado conforme avanza 

el desarrollo, tambi~n en el tejido conectivo del saco den-

tal aumenta la vascularizaci6n y la superficie externa (con

vexa) del órgano del esmalte cambia pasando de lisa a ondula 
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da, a medida que los capilares hacen presi6n sobre su super

ficie (sin penetrar en ella). 

Al t~rmino de la etapa de caperuza, todlas las c~lulas 

son iguales. Durante la fase de campana, se produce diferen

ciaci6n y especialización de dichas c~lulas. En primer lugar: 

vecinas inmediatas de la punta de la papila dental se hacen 

m!s voluminosas y col!ndricas. sus ndcleos se hallan en su -

base cerca del tejido conectivo de la papila, antes de aue -

se inicie la actividad secretoria de tales c~lulas, sus nd

cleos se desplazan hacia los extremos opuestos, reciben el -

nombre de: z.uneloblastos, productoras de esmalte. 

Entre el epitelio externo del esmalte y los arneloblasta3 

existen dos capas celulares diferentes, la más interna reci

be el nombre de estrato intermedio, que es de una a dos c~lu 

las de espesor, el resto de la gran masa del órgano del es-

malta recibe el nombre de r~ticulo estrellado. 

En esta dltima~ las cálulas tienen forma de estrella, !! 

nidas entre s1 por prolongaciones protoplasmSticas similares 

a las que presentan las c4lulas del mesénquima. ~l mismo ti.e!! 

po aparece cierto grado de especialización muy importante en 

las c~lulas de la papila dental. Los ameloblastos empiezan a 

diferenciarse en la punta de la cdspide en desarrollo. Dicha 

diferenciaci6n ae propaga hacia abajo y a los lados en direc 
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ci6n a la base de la corona. 

Durante ésto ocurre, las células mesenquirnatosas de la 

papila dental, inmediatamente se transforman en elementos ci 

11ndricos alargados llamados Odontoblastos, productores de -

dentina. 

La zona donde se presentan ~stas dos transformaciones 

se llama centro de crecimieto. Es a este nivel donde comien

za la producci6n de tejidos duros del diente. 

Recordaremos que el primer tejido que aparece es la den 

tina. Una vez depositada una capa delgada de ~sta, los amelo 

blastos empiezan a producir la matr1z del esmalte. 

Hay que recordar que la dentina y el esmalte difieren -

del hueso en el sentido de que no hay c~lulas formativas in

cluidas en su matr1z (odontocito, amelocito}. 

Los ameloblastos producen largos prismas de esmalte, -

que se deposita sobre la dentina. 

La capa de contacto entre las de esmalte y dentina, se 

llama uni6n amelodentinaria. Inicialmente el esmalte se de

posita en el borde del diente, de ah! se dirige al cuello, -

formando el revestimiento de e5ltlalte de la corona del mismo. 
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2. Formaci6n de la Ra!z 

La ra1z del diente se desarrolla despu~s de brotar la 

corona. Las capas epiteliales dentales internas y externa, 

se adosan en la región del cuello del diente, introduci~ndo 

se en el mes~nquima subyacente, formando la vaina radicular 

epitelial. 

LaR c~lulas de la papila dental que están en conuacto 

con esta vaina, se diferencian en odontoblastos, que depos! 

tan una capa de dentina que se continda con la de la corona. 

Al depositarse cada vez m~s dentina, la cavidad pulpar 

se estrecha y forma un conducto que va a dar paso al paque

te vasculonervioso de la pieza dentaria. 

Las c~lulas mesenquimatosas situadas por fuera del diEI!!, 

te y en contacto con la dentina de la ra!z, dan or!gen a -

los cementoblastos que van a originar al cemento, aue se va 

a depositar en la dentina de la ra!z. Del mes~nquiraa se ori 

qina tambi(fa el ligamento parodotal. 

Al alarqarae ulteriormente la ra1z, la corona es empu

jada a través de los tejidos suprayacentes hasta llegar a -

la cavidad bucal. 
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3. Cronolog!a de la erupci6n 

El hombre presenta dos tipos de dentici6n: La dentición 

Prilnaria, Caduca o Desidual y la dentición Secundaria o Per 

manente. 

La erupci6n dentaria temporal comienza siempre por la -

mand!bula. 

En la denrici6n temporal brotan a los 7 u B meses los 

incisivos inferiores1 de los 1a10 meses, los incisivos CE!.! 

trales superiores (sin que esto sea absoluto, pues muchas -

veces hay retardo en la erupción dentaria y en otras ocasi2_ 

nes empiezan m!s precozmente). 

De loa B a los 16 meses, los incisivos laterales supe

riores 1 de los 22 a los 24 meses, los primeros molares infe 

riores; de los 24 a los 26 meses, los primeros molares supe 

riores; da loa 28 a los 30 meses, los caninos inferiores;de 

los 30 a los 14 meses, los caninos superiores; de los 32 a 

los 36 meses, los segundos molares inferiores y superiores. 

Como se puede observar, los dientes de la misma especie 

brotan por pares. 

Los primeros molares de la dentici6n permanente apare-

cen hasta los 6 años ("~uela de los 6 años") y esta ápoca -

marca el principio de la ca1da de los dientes de "leche". 

La ca1da de dientes de "leche" se efectda siguiendo el 

orñer. de su ararici6n. A loa 1 años caen los in~isivos cen-
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traleo1 a los 8 años los laterales; a los 10 años los prim!_ 

ros molares y a los 12 años los segundos molares y caninos. 

La denominación y ntimero de los dientes de todos los ma 

m!feros son expresados por fOrmulas. 

La denominación de cada pieza es representada por su l!. 

tra inicial: I para incisivo, e para canino, P para premo

lar, M para molar. A cada letra sigue una raya horizontal y 

el nlimero de cada tipo de diente se escribe encima de la ra 

ya para el maxilar superior y debajo de la raya para la ma~ 

d!bula (maxilar superior). La fórmula incluye un solo lado. 

La fórmula dental primaria del hambre es: 

2 l 2 
I 2 C i M 2 • 10 

Se lee: 

Incisivos, 2 superiores y 2 inferiores; Caninos, uno 

superior y uno inferior; Molares, 2 superiores y 2 inferio

res o sea 10 en total de un lado, derecho 6 izquierdo. 

La f6rmula dental permanente del hombre es: 

I ~ C l P ~ M j • 16 
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tralea; a los B años los laterales1 a los 10 años los prim~ 

ros molares y a loa 12 años los segundos molares y caninos. 

La denominación y n'€1rnero de los dientes de todos los ma 

m!feros son expresados por f6rmulas. 

La denominación de cada pieza es representada por su l~ 

tra inicial: I para incisivo, e para canino, P para premo

lar, M para molar. A cada letra sigue una raya horizontal y 

el ntimero de cada tipo de diente se escribe encima de la r!. 

ya para el maxilar superior y debajo de la raya para la ma~ 

d!bula (maxilar superior). La fórmula incluye un solo lado. 

La f6rmula dental primaria del hambre es: 

2 l 2 
I ~ e I M ~ • 10 

Se lee: 

Incisivos, 2 superiores y 2 inferiores; Caninos, uno 

superior y uno inferior; Molares, 2 superiores y 2 inferio

res o aea 10 en total de un lado, derecho 6 izquierdo. 

La fórmula dental permanente del haubre es: 

I ~ C f P ~ M ~ • 16 
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A la f6rmula se agregan los premolares, 2 superiores y 

2 inferiores y el tercer molar, uno superior y otro inferior. 

Una vez desarrollados los dientes, ~stos están dispues

tos en dos curvas parab6licas; una maxilar y una mandibular. 

La primera es ligeramente mayor que la inferior, por lo tan 

to, los dientes superiora quedan algo por delante de los in 



B. HISTOLOGIA DEL DIENTE 

l. Esmalte 

La histoloq1a del esmalte empone la consideracitSn de va

rios elementos; 

a. Prismas del esmalte 

b. Substancia Interprism!tica 

c. Vaina de los prismas 

d. Puentes intercolumnares 

e. Estriaciones y lineas 

a. Estriadiones Transversales 

b. Estrias de Retzius 

c. Lineas de Schreger 

f. Prolongaciones en husos, lámelás y penachos 

9. Matr!z del esmalte 

h. Grados en la calcif icacid del esmalte 

a. Prismas del Esmalte 

Los prismas del esmalte son varillas o bastoncitos pri.!. 

mlticos, da o menos exagonales, que corren paralelamente 8!!. 

tre a! y van en sentido perpendicular a la unidn emaalte-den 
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tina. 

No siempre los prismas est!n dispuestos en !ngulo rec

to con la superficie externa. 

Muchos de los prismas parten del l!mite amelo-dentina

rio, hasta alcanzar la superficie externa del esmalte, mi8!!, 

tras otros si bien llegan a la externa, no tienen contacto 

con la uni6n esmalte-dentina. Son los que llenan los espa

cios que determina la diferencia de extensi6n entre la su

perficie interior del esmalte y la •uperf icie exterior m!s 

amplia y más convexa. Estos prismas se llaman suplementarios. 

El diámetro de cada prisma varia entre 4 ~ y 6 micras 

su lonqitud alcanza de 2 a 2.B mm. 

Chase, calcula en 8 millones y medio el nt1mero de 

prismas contenidos en un incisivo central superior y en 12 

millones los que se encuentran en el prisma molar superior. 

b. ,Subatancia Interpriadtica 

Una substancia de menor densidad que la de los prismas 

lea sirve de uni6n entre s!, a manera de cemento. Dicha 8l:bs 

tancia no •• tan fuerte ccao la substancia pri~tica. Esto 

ha.ce qu• •l esmalte al fracturarse, aiqa la l!nea de ese ma 

terial da uni6n. 



- 12 -

Por otra parte, es m~s soluble en ácidos que la subs-

tancia de los prismas, lo que permite que los prismas pue-

dan ser separados cuando se sometan a la acci6n de un ácido 

diluido. 

El indice de refracción de la substancia interprismat! 

ca es ligeramente mayor que la del mismo prisma, lo que ha

ce posible observar los prismas en cortes longitudinales 6 

transversos. 

c. Vai~a de los prismas 

Los m!s caracterizados autores hacen referencia frew

cuente a la existencia de vaina en los prismas del esmalte. 

Boedecker, considera esas vainas como 6rganos termina

les que tienen la miai6n de difundir la linfa por el esmal

te. Sin embargo, Chase, niega la existencia de tales vainas 

prism!ticas, dice ~ la fibrilación longitudinal de los 

prismas del esmalte se debe a restos de las prolongaciones 

de Tomes de los ameloblastos-. 'El remanente org~ico colo

reable del.esmalte, después de sometido a completa descalc! 

ficaci6n ser!a de naturaleza intraprism!tica y no interpri!. 

mAtica. 
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d. PUentes Intercolumnares 

Las paredes de la substancia interprism!tica, se hallan 

unidas entre s! por puentes intercolumnares que est!n ordena 

das a una distancia regular determinada. En el punto de sal! 

da y de llegada de los puentes intercolumnares, las paredes 

de la substancia tnterprism~tica. 

e. Estriaciones y Lineas 

l) Estriaciones Transversales 

Para Sudduth, las estriaciones transversales de los 

prismas ser!an producidas por la superposici6n de unos ha

ces de prismas sobre otros. 

Von Ebner, los considera derivados de la descalcifica

ci6n por.soluciones ácidas, durante la t6cnica de laborato

rio. 

Otros autores, suponen que son prolongaciones del ce

mento interprism&tico, en foraa de rmaificaciones o protube 

rancias, distribuidos de trecho en trecho. 

Leon Williams, al considerar que los prismas est&n 

cohstitu!dos por series de corpdsculos de calcosf,ritos su

perpuestos, formando el eje del prisaa, rodeados de calcio 
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globulina, substancia calcificada, cree que las estriaciones 

transversales vendrfan a ser el puesto de intersección en~re 

uno y otro ealcosferito. 

2) Bstrias de Retzius 

En el esmalte se observan una serie de estriaciones cu

yo or!gcu ha dado motivo el numc;iv::;as contt<.>\•• • t:.1<1~. 

Retzius, en 1837, describi6 una serie de estratificacio 

nes que corren paralelos entre a:!, y a los cuales, se les de 

nomina a~n, estr:!as de Ret~ius. 

Pickerill, considera las estrpias, marrones que produ-

cen estratificaciones en el esmalte, como resultado de una -

diferencia de densidad al altenarse la funci6n secretora. 

Ropwell Smith, las reputa como el resultado de una dis

posici6n pigmentaria y advierte que no se observar!an sino -

en acciones verticales. 

Leon Williams, sostuvo que las eatr1as de Ret.:ius se 9!. 

neraban por la superposici6n de capas pigmentadas de los 

prismas del esnialte y del cemento interprism.!tico. 

Von Ebner, las señalaba cano mero efecto de la entrada 

de aire en las cavidades existentes entre los prismas. 

Noyes, con Thor.as , Schour y Massler, las relacionan -

con l!neas de incremento, provocadas por sales org&nicas al 
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depositarse durante la calcificaci6n del esmalte; vendr!an a 

representar las caps sucesivas en que se realiza la aposi~~ 

ci6n cálcica. 

v. Beust, atribuye la estratificaci6n a la presen~ia de 

un sistema de tübulos cuyo trazado histológico corresponde a 

las estr!as de Retzius. 

La estratificaci6n que se produce en la mitad oclusal -

de la corona, más o menos paral~la a la ~,1r~rfiriP no alcan

za hasta la superficie del esmalte. 

3) Lineas de Schreger 

Mientras las estr1as de Retzius se extienden n!tidamen

te por todo el espesor del esmalte y en dirección casi para

lela a la uni6n amelo-dentinaria, las lineas de Schreger, 

m!s imprecisas se encuentran en el interior del esmalte, re

sultado especialmente visibles alrededor del extremo del es~ 

pesor del esmalte. 

Se presentan en dirección casi perpendicular al plano 

esmalte-dentina y en forma casi paralela a los prismas. Tie

nen forma de huso, con los extremos m!s finos, ~orriendo 

transversalmente a las estr!as de Retzius. 
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f. Prolongaciones de husos, lamelas y penachos 

Cerca del limite con la dentina, el esmalte es penetra

do por prolongaciones de las fibrillas de Thomes, dando lu-

gar a figuras en forma de husos, con extremos ramos y pena-

chos, cuya presencia favorecer!a a la nutrici6n del esmalte 

contribuyendo tambi~n a proporcionar una sensibilidad espe-

cial a los tejidos vecinos de la uni6n amelo-dentinaria. 

Morfol6gicamente, existen dos clases de lamelas: l) las 

que provienen de substancia del esmalte, pobremente clacif i

cada y 2) las que son derivadas del crecimiento de tejido al 

rededor de grietas del esmalte y aün de la dentina. 

SegGn Beust, los penachos son estructuras anat6micas ~ 

que se distribuyen entre los prismas del esmalte pero sin P!!. 

netrarlos. 

Las fibrillas que los componen van paralelos entre s!, 

anastornosSndose. Vendr1an a constitu!r el principal sistema 

circulatorio del esmalte. 

Por aposiciones inorg!nicaa en el 11lmen de los penachos, 

'•tos se hacen impenoeablea. 

Esa calcificaci6n reduce la circulaci6n entre dentina y 

esmalte, coincidiendo la impermeabilidad de los penachos con 

el estado de inmunidad que se observa comdnmente en la edad 

rneJ1a. 
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g. Matr!z del Esmalte 

Un gran n1imero de autores sostienen la existencia de u

na mambrana o matr1z sobre el cual se realiza el dep6sito de 

la secreci6n inorq~nica. 

Se coincide al admitir la existencia de cuya matr!z or

q!nica en el esmalte, al igual que la matr!z dentinaria. 

La matr:lz del esmalt... ruadu10 nor.n.al puede ocpo.rimcntar 

cambios obscureci~ndose cerca de las obturaciones, tomando -

color parduzco 6 desintegrándose por caries. 

h. Grados en la calcificaci6n del esmalte 

En el estudio micrc)sciSpico del esmalte se pueden obser

var cuatro estad!os abarcando el proceso de la calcificac16n 

de ese tejido. 

1~ El esmalte primario ea un tejido escasamente calcificado, 

que en los cortes hiatol6gicos se muestra en forma de una 

masa obscura homoq4nea .. 

~ El esmalte j6ven esta constituido por una capa mejor cal

cificsada que la anberior, m!a transparente, aunque a los 

cortes histol6qicos aparece de un color parduzco, segd.~ -

su maynr o menor pobreza en calcio. 

3~ El esmalte terciario corresponde al esmalte intermedio: -
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pasaje de esmalte juvenil al maduro. Se caracteriza por una 
' mayor cantidad de calcio, prismas casi homogfbleos, con l!mi-

tes visibles, transparente al corte y de apar~encia marr6n -

amarillenta. 

4~ Esmalte adulto: Es el esmalte maduro, transparente, inco

~oró; duro, bien calcificado. 
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2. Dentina 

La dentina es un tejido duro, de orfgen pulpar, que 

constituye la mayor parte del diente, contribuyendo a darle 

forma y color. 

En !ntima relaci6n externa con el esmalte en la parte -

coronaria y con el cemento, en la parte radicular. 

La estructura histol6gica de la dentina comprende los 

siguientes elementos; 

a. Matr:tz 

b. Ttlbulos Dentinarios 

c. Fibrillas de Tomes 

d. Dentina Interglobular 

e. Zona granular de Thomes 

f. L:l'.neas de Schreger 

g. Lineas de contorno de OWen 

h. LSm.inas 6 Lalllelas 

i. Predentina 

a. Matrtz 

Existe una fina traaa fibrilar, constituyendo a manera 

de ret1.culo, el estro.a de la dentina. 

Dichas f ibraa vistas por primera vez por Von Ebner y --
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Mummery, son morfol6gicamente id~ntfcas a las fibras que fo!: 

man la ma.trtz del huso; y provienen, en este caso, de las ra 

mificaciones de las fibras de Von Korff. 

Esta matriz reticulada puede ponerse en evidencia en -

procesos de caries de descalcificaci6n lenta, pues ofrecen 

una resistencia mayor a los ácidos que las sales de calcio. 

b. Tdbulos Dentinarios 

Los t~ulos 6 conductillos dentinarios atraviezan la 

substancia básica de la dentina, saliendo de la cavidad pul

par para lleqar al nivel del esmalte. 

Su disposici6n es m!s o menos paralela entre s1, ramifi 

c&ldose y anastomosSndose a medida que se acercan a la peri

feria, donde adquieren un aspecto arborescente. Las anastom.6 

sis son ds frecuentes en la parte radicular que en la coro

naria, donde pueden, inclusive, estar ausentes. 

Las anastca6sis pueden constitu1r verdaderas cadenas -

te:cminando de diferentes Jlalleras por fondos de sacos esféri

cos en el eSlllalte, penetrando a veces en forma de agujas en 

dicho tejido, por anastomosis con sus vecinos; en los espa-

cios interglobulares que invaden por deficiencias de calcif i 

caci6n dentinaria, en la zona aranular de Tomes, cerca de la 
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uni6n amilo-dentinaria, o por ter.minaciones ciegas, en la -

substancia entercelular del cemento. 

El di4metro de los ttlbulos es mayor a la altura pulpar, 

disminuyendo paulatinamente hacia la periferia, observ!ndo~ 

se un di4metro mayor en la pr>rci6h coronaria que en la cer

vical y radicular. 

El n'lhnero de ttibulos de la dentina humana por cada mi

l!metro cuadrado, fu§ calculado por Hagenbusch, anotando de 

45,000 a 50,000 cerca de la pulpa: pudiendo decrecer hasta 

16,500 6 15,500 en caeos menos frecuentes. 

c. Fibrillas de Tao.es 

Las prolongaciones protopl4Blllicas centrf~ugas de los 2 

dontoblastos, penetran a manera de filamentos en los tdbu

los dentinarios accmpalS,ndolos en todos sus recorridos, ra

mificaciones y anastomosis. 

Son los que contribuyen a proporcionarle vida a la den 

tina. 

Varios autores han afirmado que esas fibras parecen -

llevar los tttbulos en todo su calibre, otros investiqadore& 

concuerdan con la antigua creencia de que existe, entre fi

brilla y tt1bulo, un pequeño espacio aue per111ite el pasaje -
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de los flu!dos nutritivos, especialmente la linfa. 

d. Dentina Interglobular 

Los espcios enterglobularea, descritos por primera vez 

por ZceX'lllak en 1850, corresponden a zonas de substancias bá

sicas de la dentina, que han quedado sin calcificar durante 

su estadio primitivo de crecimiento. 

Por eso sucede que, vistos los espacios interglobulares 

a·gran aumento, presentan concavidades similares semejantes 

en extensi6n y tamaño, cuyos 11'..mites corresponden a'l<ra ql6-

bulos calcosferitos. 

Tienen un di&netro que puede variar de 2.5 a 4.5 micras 

y contienen un estado fresco, protoplasma blando. Son atrave 

zados por los t~bulos dentinarios con sus correspondientes 

fibrillas¡ algunos de aquellos pueden terminar directamente 

en dichos espacios. 

Si bien, en cortes disecados se observan verdaderos es

pacios llenos de aire, en vivo contienen substancia básica 

dentinaria normal, a excepci6n de las sales de calcio. 

Bas!ndose en esa comprobaci6n histol6gica, Meyer, proP:Q 

ne llmaar a eaa zona, Dentina Interqlobulár, por considerar 

inadecuado el nombre de Bspacioa Interqlobulares. 
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se encuentran en la parte coronaria, especial.mente en -

incisivos y caninos, a cierta distanéia de la uni6n esmalto

dentinaria, siguiendo el conducto exterior del diente. En 

los molares su distribuci6n sigue exactamente la l!nea de 

las fisuras y de· las curvas. 

..... , 

Se observan tanto en dientes temporarios como en perma-· 

nentes, en j6venes o adultos. PUede verse tambi~n irregular

mente distribu!dos en diversas partes de la dentina o dis~

puesta en franjas paralelas a la primera capa y va desapare

ciendo a medida que se acerca a la regi6n cervical. 

Se ha oaraprobado la posibilidad de una calcif icaci6n -

posterid'r de la dentina enterqlcbular que puede realizarse -

total o parcialmente. 

Se atribuye al mismo or!gen a esta dentina interglobu--

lar coronaria que a la zona granular de Tomes. La dentina in 

terglobular puede hallarse tambi~n en la ra!z, aunque es m~s 

comtín observarla en la corona, especialmente ceréa del esmal 

te oclusal. 

F. Goldberg, sugirió la teor!a de que los espacios in-

terglobulares de que hablamos sirven para equilibrar la pre

si6n que es sometida al diente durante el esfuerzo masticato 

torio, amortiguándola antes que alcance la pulpa y pueda pe~ 

judicarla. Segdn dicha autora, toda presi6n o empuje lateral 

ejercido sobre la corona provoca en todo el diente una d~bil 
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rotación que toma por punto ~irllle el cuello dentario adheri-
• do al parodonto el ·que por su elasticidad contrarresta la --

fuerza. 

De ah! que los grandes espacios interglobulares se en ....... 

cuentren, con preferencia, hacia el borde cortante mientras 

existen muy pocos en la dentina cervical. 

e. Zona granular de Tomes 

A semejanza de lo que ocurre en la porci6n coronaria 

de la dentina, se aprecia en su porci6n radicular, junto al 

cemento, una o varias capas de espacios globulares, dispue!. 

tos paralelamente a la uni6n cemento-dentinaria para consti 

tu1r la llamada zona granular de Tomes. 

Su estructura es idGntica a la dentina interglobular. 

La zona granular de Tomes, comienza en el cuello del diente, 

donde se estrecha, para ir aumentando en ancho a medida que 

se acerca al lpice, adquiriendo cerca del forSmen un ancho 

extraordinario. 

En el microsc6pio se observa en forma de nuaerosas 

manchas irregulares, circulares, ovoides, estrelladas, 

trianqulares, cuadrados tomando un aspecto qranulado. En e

sas lagunas, que contienen protoplasma blando, terminan a 



- 25 -

menudo los t~buloa dent1narios, explicando la existencia de 

una v!a de cc:msunicaci6n entre el cemento y la dentina, por -

medto de los t11bulos y. los conductillos de lagunas del cemen 

to. 

f. L!neas de Schereger 

Es una apariencia artificial de la banda que se forma 

al superponerse las primeras curvaturas de los tdbulos denti 

narios, al pasar en su recorrido hacia la misma direcci6n. 

Corren paralelamente a la superficie externa de la dentina. 

g. Lfneas de contorno de owen 

Están formadas por las l!neas de Schereqer y filos de -

las llamadas c~lulas dentinarias 6 calcigerosas. En pequeño 

aumento se aprecian como l!neas paralelas entre s!, quardan

do cierta alineaci6n con el contorno de la cavidad pulpar. 

Se interpretan como contornos calcificados de posibles 

espacios interqlobulares. 
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h. L!minas o La.melas 

son marcos que corren en !ngulo recto con los ttlbulos, 

conc,ntrica:mente con la c~ara pulpar. 

Parecen representar marcos de estratif icaci6n durante -

el desarrollo de la dentina. 

otras formas de l!minas se aprecian m4s claramente en 

cortes larqos, linguales de molares, por encima del cuerno -

de la pulpa; est!n dispuestos regularmente, como sombras obs 

curas, separados por l!neas brillantes menos coloreadas. En 

la zona cervical y radicular tienen el aspecto de v~rgulos 

redondeados, de color m!s obscuro cerca de la pulpa, corrien 

do como largas lineas en ojal en la direcci6n de los ttlbulos 

cerca del cemento. 

Existen en la dentina dos clases de !amelas: l) corto, 

en forma de tubo, estrecho que se observa en estado natural 

y 2) an forma de larqos bandos ondulados y sombras esféricas 

cuyas llneas se juntan en un arco, apreci!ndose mejor en coE_ 

tes descalcificados y coloreados. 

i. Predentina 

Dentro de la estructura histológica de la dentina co-

rresponde ~!tar la predentina que es su primera formaci6n es 
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tructural. 

Siempre que existan odontoblastos en actividad y atin en 

su g~nesis de la dentina primitiva, donde intervienen las fi 

bras argir6f ilas de Korff en la dentinif icaci6n, para formar 

la matriz fibrilar que se impregnará luego de substancia fll!!, 

dmnental en v!as de calcif icaci6n, existe contorneando la 

pulpa, una capa más clara en la preparaci6n histol6qiea, in

dice de menor calcif icaei6n, que es la llamada zona dentin6-

gena 6 predentina. 

A11n en ausencia de odontoblastos por haber experimenta

do ésto, el proceso de vacuolizaci6n, 6 la degeneraci6n atr~ 

fica, es posible, sorprender gruesas capas de predentina, 

dispuestas, la mayor!a de las veces, en forma ondulada en su 

parte vecina a la pulpa, la que parecer!a ser resultado de -

la disposición en fasc!culos de las fibras de Von Korff. 
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3. Organo Pulpar 

La pulpa dentaria es un 6rgano de tejido conjuntivo, -

vascularizado y sensible, puesto en el centro del diente y 

rodeado de dentina que constituye su protecci6n. 

De or!gen mesodAxmico. Est! canpuesto por un estroma -

ligeramente fibroso y por una substancia b!sica granular, -

transparente que incluye numerosas c~lulas, vasos sanqu1-~ 

neos y nervios. 

Para su estudio, se distinguen los siguientes elemen-

tos histol6qicos: 

a. C~lulas Pulpares 

b. Estroma Conjuntivo 

c. Sistema Vascular 

d. Sistema Ret!culo Endotelial 

e. Sistema Linfático 

f. Sistema Nervioso 

a. C6lulas Pulpares 

Se observan tres elementos celulares: 

1) Odontoblaatos 

2) Fibroblastos 

3) Histiocitos 
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1) Odontoblastos 

Son c~lulas dispuestas en empalizada, en una sola fila 

de dos a tres c~lulas de profundidad, en la parte periférica 

de la pulpa. 

Tienen forma de cilindro-prismática, con mayor diámetro 

longitudinal, que alcanza a unas veinte micras y un ancho de 

cuatro a cinco micras, a la altura de la regi6n cervical. 

Poseen un ndcleo grande, elíptico o redondeado, situado 

en la extremidad base de la c~lula, de pared definida y ca

rioplama pronunciado, poseyendo a veces nucleolo' 

Fl protoplasma es de estructura gruesa, granulosa y P.! 

rece no poseer membrana limitante, siendo menos impreciso -

en su contorno hacia el centro pulpar, donde se esfuma para 

dar prolongaciones protoplásmicas que se relacionan con los 

fibroblastos, originado por la zona de Weil, que corre alre

dedor de la periferia de la pulpa, al lado y por dentro de -

la capa de Od.ontoblastos. La extremidad perif~rica se forma 

por una prolongaci6n que se bifurca para penetrar en los td

bulos dentinarios, las cuales reciben el nanbre de fibrillas 

de Tomes. 

El protoplasma especialmente en la c4lula adulta, posee 

pequeñas qotas de grasa, que si bien hab!an sido interpreta

das por Nakamura, como fruto de una degeneración plasmática, 
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denunci6 Weber, como odontoblastos j6venes en el cuerpo de 

las cdlulas y en sus fibrillas, dándoles significación de -

reserva celular. 

Mientras los odontoblastos j6venes tienen el aspectode 

una célula grande epiteloide, bipolar y nucleada con forma 

columnar, en pulpas adultas toman formas m4s o menos peri-

formes y en dientes viejos, pueden estar reducidos a un fi

no haz fibroso. 

2) Fibroblastos 

Son células propiamente dichos, que pueden adquirir d! 

versas formas y tamaños, segdn los estad!os del desarrollo 

del diente. 

Aparecen estas citlulas grandes, redondeadas, angulares, 

en forma de aguja, de tipo embrionario. Poseen prolongacio

nes protopl!smicas que se anstomosan entre s! para formar !!. 

na estrecha malla dentro de la substancia intercelular. Su 

nücleo es amplio, n1tido, ovalado o lenticular, con carias2 

iuas y ~Lomalinos, pudiendo poseer un~ o m4r, nu~leolos. 

Los f ibroblastos son más abundantes en la parte central 

de la pulpa y cerca de los capilares, donde pueden consti

tuir una densa trama en forma de vaina. Mientras en la papi-
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la dentaria y en pulpa j6venes predominan las pequeñas célu

las redondas u ovales, en la pulpa adulta se ven principal

mente las c~lulas estrelladas o angulares. 

A los f ibroblastos está conferida la función de elabo-

rar fibras colágenas. Tienen como caracter!stica la de modi

ficarse frente a estados patol6gicos, transformfuldose en c~

lulas más diferenciadas, con movimientos amiboideos, pudien

do migrar o englobar productos nocivos. Contribuyendo con 

los leucocitos y los histiocitos a la acci6n fagocitaria de 

defensa. 

3) Histiocitos 

Los histiocitos van acompañando la dirección de los ca

pilares y se derivan de las c~lulas mesenquimatosas que se ~ 

dhieren a las paredes de los vasos y de los linfocitos san

gu!neos. 

Su forma es alargada, casi filiforme u oval con tenden

cia a hacerse redonda. Su protoplasma está lleno de granula

ci6nes, de conformación y tamaño variables y sus contornos 

son irregulares dando or!gen a veces a prolongaciones proto

pl~smicas. Tienen nücleo central ovalado, tienen doble fun-

ci6n en la relaci6n de defensa y se constituyen en c~lulas 
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de reserva. 

Frente a las inflamaciones se desarrollan como fagoci-

tos amiboideos emigrando como c~lulas errantes en la reqi6n 

de la irritaci6n. 

Se eliminan por la v1a sanguínea junto con g~rrnenes, -

restos celulares y cuerpos extraños. Adquieren la propiedad 

de las c~lulas embrionarias del tejido conjuntivo para repo

ner el tejido destruido o en c~lulas sangu!neas. Ejercen, -

tambi~n funciones metab6licas para formar parte del sistema 

ret!culo endotelial. 

h. Estroma Conjuntivo 

Est4 formado por una red tisular rodeada de substancia 

fundamental amorfa y col~gena y que sirfe de sost~n y de in

clusi6n a las c~lulas contituyendo el Estroma de sost~n en 

la pulpa, contribuyendo con esto a darle forma y consisten-

cia. 

Las fibras col!genas abundan cerca de los vasos sanqu1-

neoR y s~ extienden en una red de mallas, disminuyendo pro-

porcionalmente hacia la periferia. 

Las fibras de ret!culo, por su parte, constituyen un re 

t!culo delicado por toda la pulpa. 
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Las fibras argir6f ilas forman un ret!culo de mallas mu

cho m~s apretado y poseen los caracteres de las fibras que -

forman una reticulina en la región subodontoblástica de la -

pulpa adulta, se ve una zona basal mSs clara; es la zona ba

sal de Weil y que tiene un espacio claro de fibras que no -

tienen c~lulas ni nücleo, esta zona no se observa en dientes 

j6venes. 

Paul, piensa que esta zona se debe a una rarefacci6n de 

la pulpa, aunque su naturaleza es fibrosa, no se ha podido 

definir si se trata de un producto artificial. 

Weil, piensa por su parte, que son fibras que se conti

n~an con los odontoblaatoa y que sirve de comunicaci6n entre 

ellos y el sistema nervioso de la pulpa. 

c. Sistema Vascular 

La pulpa dentaria recibe sangre de la arteria maxilar -

superior, de la ifraorbitaria y de la dentaria inferior. En-

trando en la porci6n apical del diente por medio de un tron

co grande o varios pequeños, los vasos arteriales corren en 

direcci6n longitudinal o a trav's del centro del tejido pul

par para subdividirse en arteriolas dirigidas en angulo rec

to con la principal, cada vez de menor calibre, hasta llegaT 
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a constiru!r una rica red capilar en plexo denso; 

Las arterias principales están acompañadas por las ve-

nas respectivas y los fasc!culos de los nervios mieltnicos. 

El conducto radicular es recorrido por los vasos y ner

vios principales, as! como por fibras conjuntivas fuertes: 

esto ~ltimo se observa en dientes adultos. 

La pulpa se caracteriza por ser un 6rgano muy vascular! 

zado y tene paredes vasculares muy finas, por no existir pre

si6n externa las venas tienen un mayor calibre que las art~ 

rias y no tienen v!lvulas, conservando la redondez de sus p~ 

redes debido al fuerte sostén de sus estromas conjuntivos 

que los rodean. 

d. Siatema Ret1culo Endotelial 

Este sistema está constitu!do fundamentalmente por c~lu 

las cuyo citoplasma es capaz de acumular colorantes o meta-

lea en auspensi6n coloidal y en segundo lugar por fibras re

ticulares, estas no implican la existencia del sistema por -

<:&lulas con esa característica citopl4mnica afirman la orqa

nizaci6n, ret!culo endotelial, su importancia radica en las 

funciones del metabolismo y de la defensa orgánica; siendo 

cinco las funcionP~! 
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l) Granulopexica: Capacidad celular para acumular en forma 

granulosa, substancias inyectadas al orga

nismo. 

2) Macr6faga: Capacidad para fagocitar bacterias, c~lulas 

muertas y otros deshechos. 

3) Metabólica: Que incluye a su vez; dos funciones: 

• 

a) Hemocater~tica (expulsidn de los restos ce 

lulares sangu!neos) 

b} ·Metabolismo Pigmentario (el caso de la me

tabolizaci6n de la hemoglobina en el h1ga

do para formar bilirrubina) 

Ferrop~xica (metabolizaci6n del hierro se

parado de la bilirrubina o de otro origen¡ 

metabolismo de las grasas y de las prote!

nas}. 

4) Hemacitopoy6tica: Es la capacidad ilimitada del sistema -

ret!culo endotelial para fabricar los 

elementos de la sangre. 

5) Funciones Fundamentales: Frente a los procesos inlamato

rios infecciosos por un aumento 

de todas las actividades f isiol6 

gicas de la pulpa dental. 
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e. Sistema Linfático 

La presencia de este sistema ha motivado discrepancias 

ya que no se ha demostrado la existencia de vasos linf !ticos 

y capilares rodeados de endotelio. Por otra parte, se ha CO!, 

probado que existe una relaci6n linf !tico circulatoria entre 

la pulpa, los otros tejidos adyacentes y los ganglios linfá

ticos en relaci6n con los dientes. 

f. Sistema Nervioso 

Los nervios de laa ramas la. 2a. y 3a. división, del 

5° par craneal (nervio triq~mino): penetran a la pulpa a tra 

v4s del forSmen apical, la mayor parte de los haces nervio-

sos que penetran en la pulpa son mielinizados, solamente al

gunas fibras nerviosas son amiel!nicas y penetran al sistema 

nervioso aut6nomo. 

Estos nervios inervan a los vasos sangu!neos regulando 

su contracci6n y su dilatación, los haces y fibras nerviosas 

mielinizadas siguen de cerca a las arterias, dividi~ndose en 

la periferia pulpar en ramas cada vez m!s pequeñas. 

Fibras individuales forman una capa subyacente; la subo 

dontobl!stica de Weil. 



CAPITULO II 

ANATOMIA DE LA CA.MARA PULPAR Y CONDUCTOS RADICULARES 

A. MORFOLOGIA DE LA CAMARA PULPAR 

La cavidad pulpar est~ totalmente rodeada por dentina, 

con excepci6n del for!men apical. Puede dividirse en una po!. 

ción coronaria, la c4mara pulpar y una porci6n radicular, el 

conducto radicular. 

En loa dientes anteriores esta d1visi6n no está bien de 

f inida y la c!mara pulpar continda qradualmente en el conduc 

to radicular. 

En los dientes multirradiculares (y en alqunos premola

res superioras), la actividad pulpar presenta una c!mara pu! 

par dnica y dos 6 mal conductos radiculares. 

El techo de la c!mara pulpar est! constituido por la 

dentina que limita la c&aara pulpar hacia oclusal o incisaL 

El cuerno pulpar es la prolonqaci6n del techo de la cS

mara pulpar directament~ por debajo de una cdspide o 16bulo 
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de desarrollo. Esta denominaci6n se aplica más comtlnmente a 

la prolongación misma de la pulpa, directamente por debajo·~ 

de una cdspide. 

El piso de la cámara pulpar corre m4s o menos paralelo 

al techo y est! formado por la dentina que limita la cámara 

pulpar a nivel del cuello donde el diente se bifurca dando o 

r!gen a las ra1ces. 

La entrada de los conductos son orificios ubicados en -

el piso de la c~mara pulpar de los dientes multirradiculare~ 

a trav~s de los cuales la cámara pulpar se comunica con los 

conductos radiculares. Estos orificios carecen de una delim! 

ci6n precisa: son simples zonas de transici6n entre la cáma

ra pulpar y los conductos radiculares correspondientes. 

Las paredes de la c~ara pulpar reciben el nombre de las 

caras correspondientes del diente. 

Los ~n2ulos de la cavidad pulpar reciben su nombre de 

las paredes que lo forman. 
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B. MOP.FOLOGIA DE LOS CONDUCTOS RADICULARES 

El conducto radi"CUlar es la porci6n de la cavidad pulpar 

que contin'da con·la c&nara pulpar y termina en el forámen ap! 

cal. Por razones de comodidad puede dividirse en tres partes: 

tercio coronario, medio y apical. 

Los conductos accesorios son ramificaciones laterales 

del conducto principal y qeneralmente se presentan en el ter

cio apical de la ra!z. 

El forámen apical es una abertura situada en el ápice de 

la ra!z o en su proximidad, a trav~s de la cual los vasos y 

nervios entran y salen de la cavidad pulpar. 

La forma tamaño y nt1mero de los conductos radiculares ª!. 

t4n influenciados por la edad. En la persona j6ven, los cuer

nos pulpares son pronunciados, la cSmara pulpar es grande y 

los conductos radiculares son anchos1 el forámen apical es am 

plio y aun los conductillos dentinarios presentan un diámetro 

considerable y aparecen !tegramente ocupados por la prolonga

ci6n protopl!smica. 

Con la edad, la formación de dentina secundaria hace re

troceder los cuernos pulpares, el dep6sito de dentina adventi 

cia reduce el vol1hnen de la c~ara pulpar y de los conductos 

el foramen apical se enangosta por la formaci6n de dentina y 

cemento~ y hasta los conductillos dentinarios presentan un -
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contenido menos fluido, reduciendo su diámetro y llegando en 

algunos casos hasta obliterarse. 

La mayor1a de las veces, el na.mero de conductos radicu

lares concuerda con el de las ratees, pero en algunos casos 

una ra1z puede tener más de un conducto. 

Para la práctica endod6ntica es necesario conocer la a

natom!a de los conductos radiculares de cada uno de los dife 

rentes dientes que componen el aparato masticatorio: 

l. Conductos radiculares en dientes superiores 

a. Incisivos centrales 

Los conductos radiculares los incisivos centrales supe

riores generalmente son grandes, de contorno sencillo y for

ma c6nica. Ocacionalmente presentan conductos accesorios o 

ramificaciones apicales. 

No existe una delimitación neta entre el conducto radi

cular y la cSmara pulpar. A medida que se llega al ápice se 

observan las irregularidades de la superficie del conducto 

as! como su estrechamiento. 

b. Incisivos laterales 

Tambér son c6t •• :~""s, per~ de di~etro menor que de !os 
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incisivos centrales; de vez en cuando presentan finos estre

chamientos en su recorrido hacia el ápice, pueden aparecer 

curvaturas apicales pronunciadas que corresponden a la des

viaci6n distal del ápice. El ápice radicular se inclina ha

cia palatino y distal, frecuentemente. 

c. Caninos 

Los conductos de los caninos superiores son mayores que 

de los incisivos y m!s amplios bucolingualmente que mesio

distalmente. Sin embargo, el tercio apical, generalmente ~ 

tiene forma c6nica. 

El conducto principal es recto y rtnico, pero aproximad! 

mente un 25\ de los casos, puede presentar un conducto acce

sorio que se dirige hacia la superficie palatina. 

d. Primer Premolar 

Presenta una o dos ra!ces y generalmente tiene dos con

ductos. 

En los acasos de ra!z dnica y fusionada, aparece un ta

bique dentario mesiodistal que divide a la ratz en dos con

ductos, bucal y palatino. 

No son raros los casos con comunicaciones transversales 

que relacinnar ~ntr~ s! a los conductos ~rinc1palcb. El con-
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dueto palatino es el m!s amplio de los dos. 

Aproximadamente el 20% de los casos presenta un solo 

conducto, de forma el!ptica, aplastado lateral.mente. Tarnbi~n 

pueden presentarse conductos accesorios. 

e. Segundo Premolar 

Los conductos del segundo premolar no difieren esencia! 

mente en cuanto a su forma de los del primer premolar supe

rior. Son m!s amplios en sentido bucolingual que mesiodistal. 

En el 55\ de los casos se presenta un solo conducto. Cuando 

existen dos pueden estar separados en toda su longitud o co~ 

verqer a medida que se acercan al ápice, para formar un con

ducto comdn. Las ramificaciones apicales aon bastante frecuen 

tes. 

f. Primeros y Segundos Molares 

Estos tienen tres conductos. El conducto palatino es 

recto y amplio, estrech!ndose hacia el ápice y terminando al 

gunaa veces en ramificaciones apicales. 

El conducto distobucal es estrecho y c6nico, en la may~ 

r!a de las los casos, aunque algunas veces es aplanado en d! 
recc16n mea1odistal. Su contorno ea simple y no presenta mu

chas ra~1f ¡~ac1ones. 
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El conducto mesio-bucal es m!s es el más estrecho de los 

tres. Es aplanado en sentido mesio-distal y no siempre accesi 

ble en toda su longitud, En algunos casos puede dividirse pa

ra formar un cuarto conducto. 

Cl!nicamente la entrada de este conducto es con frecuen

cia dificil de encontrar y, una vez localizada, es dif!cil p~ 

netrar a6n con el instrumento más finos. 

Las ra1ces mesio-bucal y disto-bucal del primer molar 

son más divergentes que las del segundo molar y los conductos 

radiculares concuerdan con dicha divergencia. 

2. Conductos radiculares en dientes inferiores 

a. Incisivos centrales y laterales 

Tienen conductos únicos y estrechos, aplanados mesiodis

distalmente. Algunas veces pueden dividirse por medio de un 

tabique dentario para formar un conducto vestibular y otro 

lingual. En tales casos, pueden presentar forámenes apicales 

separados o convergen los conductos hacia el Spice, para t~r

minar en un conducto y forSJ:oen apical dnicos. 

A medida eme la edad avanza, puede obliterarse ann de 

los conductos, permaneciendo abierto el otro. 
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Los conductos son m4s anchos bucolingualmente que mesi~ 

distal.mente y se presentan en forma cónica taml:>i4n. 

Los conductos de los incisivos inferiores tienen menor 

na.mero de ramificaciones que en los incisivos superiores. 

b. Caninos 

El conducto del canino inferior a diferencia del supe

rior, puede llegar a dividirse en dos. Esta divisi6n puede 

ser completa o incompleta la cual se origina por la presen

cia de puentes o tabiques dentarios formando dos conductos 

que desembocan en dos for~enes separados. 

Pocas veces, el conducto s6lo se bifurca al llegar al 

tercio apical. Las ramificaciones apicales son muy comunes. 

~. Primer Premolar 

El conducto de ~ste, es de contorno regular, c6nico y 

Gnic:o. La ra1z es m'-s corta y redondeada que la del segundo 

premolar y el conducto se adapta a su forma. 

No existen limites definidos entre la c!mara pulpar y 

el condur~~ r3dicular. Rramente se divide la ra!z, a veces 

presenta bifurcación del tercio apical del conducto. 
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d. Segundo Premolar 

El conducto del segundo premolar es semejante al del 

primer premolar, con la diferencia de que éste ~ltimo es ma

yor. A nivel del cuello ofrece un contorno oval estrechándo

se cuando se aproxima al !pice. 

e, Primero y Segundo Molar 

Los conductos del primero y segündo molar var!an en nd

mero y forma a semejanza con los molares superiores. 

Si bi6n los molares inferiores tienen s6lo dos ratees, 

por lo regular poseen tres conductos, presentando un conduc

to distal amplio, redondeado o ligeramente aplanado y dos m~ 

siales más pequeños (mesiolingual y mesiobucal), que muchas 

veces se comunican entre s1 por medio de conductos transver-

salas. Los mesiales pueden estar separados en toda su exten-

si6n o bien unirse por debajo de un tabiqae dentario para 

terminar en un fpr!men apical ~nico o en dos separados,opor 

dltimo, comunicarse entre s1 parcial o totalmente por anasto 

mosis transv~rsales. Adem!s pueden presentarse muchas ramif! 

caciones apicales. 

Cuando no hay divisi6n de la ra1z mesial, el conducto 
-

es amplio y aplanado en forma de cinta. Esto se observa con 

mayor frecuencia en los segundos molares que en los primeros. 
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En una baja proporción de casos, la rafz distal se subdivide 

formando d~s cenductos separados. Sin embargo, lo que ocurre 

comwunente es un ligero estrechamiento central, que cl!nica

mente da la impresión de dos conductos, cuando en realidad 

existe uno solo. 



CAPITULO III 

FISIOLOGIA DE LA PULPA 

Las funciones de la pulpa las podemos dividir en: 

A. Formativa 

B. Nutritiva 

c. Defensiva 

D. Sensorial 

A. FUNCION FORMATIVA 

La pulpa, en respuesta a los estímulos, 

reacciona formando dentina secundaria, o adventicia, siemnre 

v cuando los odontoblastos permanezcan intactos: funci6n aue 

eierce durante toda su vida, al mismo tiemPo aue la nutre. 

Su acci6n calcificadora·aparece despu~s de la formación 

del q6rmen dentario, calcificando la dentina coronaria y la 

ra1z del diente. 

Conforme se verifica la calcif 1caci6n, aumenta a expen

sas del volümen pulpar la pared de la dentina, la que con la 

edad va disminuyendo. 

Esta funci6n ejerce recupexando la p6rdida de substancia, 
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dando lugar a la formaci6n de dentina secundaria. Este proce

so es para que cumpla su función normal. 

La pulpa en el per1odo pre-erupciona! otorga al máximo 

la nutrici6n al diente, cosa que no hace en la vejez. 

B. FUNCION NUTRITIVA 

Los P.lementos nutritivos circulan con la 

sangre, los vasos sangu!neos se encargan de su distribuci6n 

entre los diferentes elementos celulares o intercelulares de 

la pulpa. 

C. FUNCION OFENSIVA 

El indicio de que la pulpa est~ en peligro 

se manifiesta como dolor, señal de advertencia y además es 

una reacci6n de protecci6n. 

La pulpa tiene una mdltiple capacidad de reaccionar ante 

cualquier irritaci6n, mediante su constante neoformaci6n cál

cica, mantiene el aislamiento necesario para evitar la des

trucci6n de la pulpa y la invasi6n de q~rmenes. Dicha reac

ción calcif icadora aminora su capacidad de defensa. 

Existen otras causas que influyen en la disminución de 

su capacidad defen~iva y son: l~ Generales y 2) Locales. 
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1. Generales 

Entre las causas de !ndole general tenemos: 

a. Edad: Su capacidad defensiva depende del grado de oblite

raci6n apical. Pasando de los 25-30 años aumenta 

con la edad. 

b. Herencia 

o. Enfermedades que perturban la nutrici6n general 

d. Fiebres prolongadas 

e. Sexo 

2. Locales 

Como causas locales tenemos: 

a. El estrechamiento progresivo apical puede ocacionar la 

obstrucoi6n del ápice, el cual interrumpe el aprovechan.ie!! 

to nutr~cional, debido a la formaci6n de pequeños foráme

nes, ayuda la estasis sanguínea 

b. Cuando hay ausencia de circulaci6n colaberal, no hay apo!_ 

ta sangu!neo suficiente a la cavidad pulpar, evitando la 

acci6n curativa y reparadora de la pulpa. 

c. La.a mdlt1ples venas qrandes ayudan a una h1perG111ia venosa 

y aumenta el do¿or x la intoxicaci6n de los teJidos. 
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d. Otro factor que influye en la disminuci6n del tamaño de la 

pulpa y a la vez su capacidad reacciona! (ante agentes i

rritativos), es la formación de dentina secundaria. 

e. Las m6ltiples venas.grandes ayudan tambi~n a la trornbósis, 

inflamaciones, degeneraciones en sus distintos tipos y 

muerte pulpar. 

D. FUNCION SENSORIAL 

Debido a su vasta inervasi6n, la pulpa -

tiene la propiedad de reaccionar frente a cualquier tipo de 

irritaci6n (f1sica, qu1micas). 

cuando se presenta una irritaci6n f!sica (cambios t~rmi

cos), o irritaci6n qu1mica, de scci6n intermitente, aunque su 

intendidad sea m!nima o m:!xima, la pulpa reacciona poniendo 

una pared protectora entre la zona afectada y la pulpa sana. 

Dicha pared es la dentina secundaria. 

Cuando la irritaci6n es constante y en~rgica, la reacci6n 

de la pulpa va disminuyendo; el proceso regenerativo es sus

tituido por un proceso regresivo. La pulpa puede presentar t2 

dos los fenCSmenos de degeneración hasta llegar a la necrosis. 

La pulpa normalmente tolera unas temperaturas que var!an 

entre 16r y S5°C. 

!a pulpa man1f1es+a :a sensaci6n dccalor y fr!o con una 



- 51 -

reacción dolorosa, aunque hay temperaturas arriba de los li

mites señalados anteriormente, provenientes de alimentos y b!, 

bidas, que la pulpa puede aoportar. 



CAPI'l'ULO rv 

ETIOLOGIA DE LAS AFECCIONES PULPARES 

Los factores etiol6gicos involucrados en la inflamación 

de la pulpa pueden ser: 

A. De or!gen bacteriano 

El ataque bacteriano ea debido a la presencia de caries 

que llega a la dentina, provocando en la pulpa una serie de 

reacciones inflamatorias. 

Dicho ataque bacteriano, es debido a la descomposici6n 

del contenido org4nico de la dentina, produciendo irritación 

en las fibrillas de Tomes, laa cuales, formar4n una barrera 

cálcica. Esta barrera se forma gracias al dep6sito de calcio 

en los canaltculos dentinarioa contiquos a la caries. Eata -

ea la primera manifeataci6n defensiva de la pulpa. 

La barrera c!lcica tiene como objeto, impedir que la C,! 

ri•• invada a la pulpa, adem&s de formar una segunda l!nea -

de defensa que es la dentina secundaria. 



- 53 -

B. De origen t~rmico 

Raras veces se encuentran lesiones pulpares originadas 

por causas t~rmica. La causa principal en estos casos es el 

calor generado por la fresa o piedra durante la preparaci6n 

de una cavidad. 

Los tornos de alta velocidad y las fresas de carburo -

de tungsteno, empleadas sin refrigerantes, pueden reducir 

el tiempo operatorio, pero ·.tambidn pueden acelerar lá muer

te de la pulpa. 

El calor generado puede ser suficiente para causar da

ños pulpares irreparables. 

En cavidades grandes o en la preparaci6n de dientes P!. 

ra coronas coladas, o "jacket crowns", deben tomarse cuida

dos especiales debido al gran desgaste de la dentina que e!. 

pone gran n1lmero de canal!culos dentinarios. Recientemente 

•• ha tratado de evitar sobrécaléntamiento del diente me

diante dispositivos adicionados a la pieza de mano, que prE_ 

yectan aire o agua. 

c. De or!gen el,ctrico (qalv4nico) 

Se baaa en las obturaciones de amalgamas, cuando son -

colocadas auy cerca o en contacto directo con una incrusta

ci6n de oro. Ocasionan violentos ahocks galv!nicos; sobre 
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todo cuando la amalgama se encuentra en proceso de endurec! 

miento, si 6stos shocks se continaan por un tiempo más o me 

nos largo, se producen cambios vasculares en la capa de o

dontoblastos y alrededor de los mismos. 

o. De or!gen qu1mico 

Los cementos de silicatos tienen un marcado poder irr! 

tante sobre la pulpa, ocasionando cambios degenerativos dos 

semanas despu~s de haber realizado una obturaci6n con dicho 

cemento, at1n en cavidades poco profundas. Los odontoblastos 

o bien degeneran, o bien son completamente destru!dos. 

El flu!do que inundan loa canal1culos dentinarios se -

saturan con el ácido ortofosf6rico del cemento del silicato, 

mientras ~ste aán se encuentra en estado pl!stico. Sin em

bargo, colocando una capa delgada de 6xido de zinc yeQC]eDOl, 

resulta suficiente para prevenir la irritaci6n pulpar por 

parte del leido. 

Hay otras droqas aue causan afecciones pulpares tales 

cano: Tri6xido de ars~nico, fenol, nitrato de plata. Estos 

agentes pueden dar lugar a irritaciones de diferentes gra

do•, que muchas veces son causa de la muerte pulpar. 
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E. De or1qen traumatico 

El corte ~· loa canal1culos dentarios, ya sea por fre

sa o con cucharillas es fre·cu-entem.ente acompañado de dolor. 

Sabemos bien que una de las funciones de la pulpa es -

la sensorial, entondes el dolor es una advertencia de la n!. 

turaleza, de que algtin daño en los tejidos tiene lugar, si 

con el uso de anestesia la sensibilidad al dolor est! tempQ 

ralmente perdida, existe pues una tendencia unnata en el o

perador de cortar m4s r'pidamente. 

El Dr. Xronfeld dijo: " En cada reacci6n tisular, la 

resistencia de las º'lulas ejercen influencia decisiva y c2 

ao el limite de la resistencia es desconocido, resulta pr~c 

ticaaente imposible determinar la cantidad de irritaci6n n! 

cesaria para producir una ~•acci6n determinada an los teji

dos " 

La.a lesiones traum!ticas de los dientes son muy fre

ouent9s, pu.clan ser causadas por diferentes tipos de acci

dentes coao: golpes, accidentes auto.ovil!sticos, abrir -

horquillas con los dientes, el brwci..a coapulsivo, aor-

derse las ufias, cortAr hilo con los dientes, o cualquier 

clase de catdas. 

Hay distintos dipos de lesiones traum4ticaa que son: 

Muerte pulpar, heaorraqia y reabaorci6n interna, fractura 
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de la corona, fractura de la. raf.z, diente sacado de su al

ve«Slo, diente incrustado en su alve6lo. 

La fractura de una otlspide puede deter11inar odontal

gia• de ortgen apar.it ... nte idiopltico, que pueden diag-

no•ticarse ejerciendo presi&l contra las dlspid•• en dir~ 

cUSn bucolingual: el dolor • presenta solamente durante -

la usticaci6n. 



CAPITULO V 

PATOLOOIA PULPAR 

Es el estudio de los padecimientos y lesiones patológi

cas de la pulpa dentaria que modifican su histologfa y su f ! 

siolog!a. 

Para realizar el diagn6stico nos valemos del estudio 

cltnico-radiogr!fico. En cuanto al estado anatano-patol6gicq. 

a un exSmen cl!nico. 

Es necesario conocer el estado de la pulpa para aplicar 

una ter!peutica correcta durante el tratamiento de una ca-

ries; la dentina que cubre a la pulpa y la etapa de avGlu

c16n en que se encuentra dioho trastorno en el momento de 

realizar la 1ntervenci6n. 

cuando la pulpa ea afectada por cualquier agente irri-

tante o por la acc16n toxiinfacciosa de la caries, da.arro

lla en ella un·proceao inflamatorio defensivo, del c~al~ 4,! 

ffoilmente puede recobrarse y volver por a! sola a la norma

lidad. 
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La clasif icaci6n de las enfermedades pulpares es la si

guiente: 

A. Hiperemia 

B. Pulpitis Aguda supurada 

c. Pulpitis Cr6nica Ulcerosa 

D. Pulpitis Crónica Hiperplástica 

E. Degeneraci6n Pulpar 

F. Necrosis Pulpar 
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A. HIPEREMIA l?ULPAR 

1· DEFINICION 

Es el estado inicial de la pulpitis y se caract~ 

riza por una marcada dilatación y aumento del contenido de 

los vasos sangu!neos. 

M~s que afecci6n, es el síntoma que anuncia el l!mite de 

la capacidad pulpar para mantener intactos su defensa y aisl~ 

miento. Es probablemente la alteraci6n m!s frecuente del 6rg~ 

no pulpar • 

.2. ETIOLOGIA 

Puede ser causada por cualquiera de los agentes -

f!sicos, qu!micos y bacterianos. 

Espec!ficamente, la causa puede ser traum!tica, por eje~ 

plo un golpe 6 maloclusi6n; t~rmica, por el uso de fresas qa!. 

tadas en la preparaci6n de cavidades, por mantener la fresa -

en contacto con el diente durante mucho tiempo, por sobreca-

lentamiento durante el pulido de una obturación, por excesiva 

deshidrataci6n de la cavidad con alcohol o con cloroformo, 

por irritaci6n de la dentina expuesta en el cuello del diente, 

o por una obturaci6n reciente de amalgama en contacto p!:'oxi

mal u oclusal con una restauración de oro. 
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Qu!mico: alimentos dulees o ácidos, obturaciones con ce 

mento de silicato o resinas acr1licas autopolimerizables. 

Bacteriaño: la caries. 

Los trastornos circulatorios que acanpañan a la menstru!. 

ci6n o al embarazo, especila:mente cuando existen n6dulos pul

pares, pueden causar una hiperemia transitoria peri6dica. 

La conqesti6n vascular local del resfr1o o de afecciones 

SiDusales puede ocasionar una hiperemia transitoria generali

zada en ~as·púi!pas de todos los dientes o de los dientes pos

terosuperiores. El mismo irritante que causa una hiperemia en 

un caso, puede producir dentina secundaria en otro, si es sufi 

cientemente suave o la pulpa tiene bastante resistencia para 

protegerse. 

3. SINTOMATOLOGIA 

Seg11n el Dr. Groasman, la hiperemia pulpar 

no es una entidad patol6gica, sino un s!ntcma de que la resi!. 

tencia normal de la pulpa ha llegado a su l!aite extremo. 

Es necesario la dif erenciaci6n, pues en la ínf lamaci6n ! 

quda se impone la extirpaci6n pulpar y en la hiperemia est! 

indicado el tratamiento conservador. 

El Dr. Kuttler dice: "Presenta dolor instant!neo provo-
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cado con los agentes t~rmicos o químicos: fr!o, calor, dulce 

y ácidos". 

:4. APRESIACION CLINICA 

La descripci6n que el paciente hace 

del dolor, en particular respecto a su iniciaci6n, caracte

r!sticas y duraci6n, tiene gran valor para establecer un 

diagn6stico correcto. 

Las pruebas pulpares t~rmicas y eláctricas son ütiles p~ 

ra localizar el diente afectado, pero no siempre ayudan a ha 

cer el diagn6stico especialmente en los casos l!mites, en 

que la pulpa hiper~ica est! por transformarse en un estado 

inflamatorio agudo. 

5 • HISTOPATOLOGIA 

se han observado dos tipos de hiperemias: 

arterial y venosa. Cl!nicamente se reconoce una sola. 

Microsc6picamente loa vasos est!n aumentados de calibre 

con dilataciones irrequlares. En cietos casos pueden encon-

trarse los capilares contra!dos; el estroma fibroso aumenta

do y la estructura celular de la pulpa alterada. 
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6 • DIAGNOSTICO 

Se efectüa a trav~s de la sintomatolog!a y de 

los test cl!nicos. El dolor es agudo y de corta duración, 

desde segundos hasta un minuto, el cual suele desaparecer al 

suprimir el est1rnulo. 

La hiperemia puede hacerse más o menos cr6nica. Si bi~n 
I 

loa accesos de dolor son de corta duraci6n pueden repetirse 

durante semanas o por meses. La pulpa puede recuperarse to-

talmente o, por el contrario, los accesos dolorosos pueden -

ser cada vez m!s prolongados y con intervalos menores, hasta 

que acaba por sucumbir. 

En la prueba el~ctica (con vital6metro pulpar), la pul

pa hiper!mica reacciona con menos corriente que la pulpa nor 

mal. 

El fr!o puede constituir un medio mejor de diagnóstico, 

pues la hiperemia activa responde antes y m!s intensamente -

que la pieza hom61oqa con pulpa sana. 

7. PRONOSTICO 

El pron6stico para la pulpa es favorabl~ si la 

irritaci6n se elimina a tiempo; de lo contrario, la hipere

mia puede evolucionar hacia una pulpitis. 
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:S. TRATAMIENTO 

El mejor es el preventivo. Realizar ex!:menes 

per1odicos para evitar la formación de caries; hacer obtura

ciones precoces cuando exidte una cavidad; de sensibilizar 

los cuellos dentarios en casos de retracción gingival pro

nunciada. 
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B. PULPITIS AGUDA SUPURADA 

1. DEFINICION 

Es una inflamaci6n dolorosa, aguda, caracteri

zada por la formación de un abceso en la superficie o en la 

intimidad de la pulpa. 

2. ETIOLOGIA 

Es causada por la inf ecci6n bacteriana de la ca-

ries. 

La pulpa est! recubierta con una capa de dentina rebl~ 

decida, descalcificada por la caries. Cuando no hay drenaje, 

debido a la presencia de tejido cariado o de una obturación 

sobre la pulpa, el dolor es intenso. Se observa rara vez en 

casos de camara pulpar abierta o de fractura coro.~aria por 

traumatismos. 

3. SINTOMATOLOGIA 

El dolor es intenso y generalmente se des-

cribe como lancinante, roedor, puls!til o como si existiera 

una presión constante, puede llegar a ser ~ste dolor, into

lerable, pese a todos los recursos para calmarlo. 
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El dolor aumenta con el calor y a veces se alivia con 

el fr!o1 sin embargo, el fr!o continuo puede intensificarlo. 

Ai el abceso pulpar estuviera localizado superficialmenbe, 

al remover la dentina cariada con un explorador puede drenar 

una gotita de pus a través de la apertura seguida de una pe

queña hemorragia, lo cual suele bastar para aliviar el pa~ 

ciente. 

4. lU>RESIACION CLINICA 

Se hace una prueba t~rmica, puede ser 

m!s dtil, pues el fr1o frecuentemente alivia el dolor, mien

tras que el calor lo intensifica. El exSmen por la transilu

minaci6n, la palpaci6n y la movilidad no proporciona nung11n 

dato, pero el diente puede estar ligeramente sensible a la 

percusi6n, si el estado de la pulpitis es avanzado. 

S. liISTOPATOLOGIA 

Se presenta una marcada inf iltraci6n de pi~ 

citos en la zona afectada, dilataci6n de los vasos sangu!•

neos con f ormaci6n de trombos y degeneración o destrucción -

de los odontoblaatoa. A medida que esto sucede, los tejidos 

adyacentes se mortifican y desinteqran por acción de toxinas 
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bacterianas y por liberaci6n de enzimas elaboradas por los 

leucocitos polinucleares. 

6. DIAGNOSTICO 

Este tipo de pulpitis casi paede diagnosticar

se por el aspecto y actitud del paciente., quien, con la cara 

contra!da por el dolor y la mano apoyada contra el maxilar 

en la regi6n dolorida, puede llegar al consultorio, ~lido y 

con aspecto de agotamiento por falta de sueño. 

Al examinarlo, vere:aos loa tejidos bucales quemados con 

esencia de clavo, o cualquier remedio contra el dolor de -

•muelas". Puede presentar en cierto eatado de sopor causado 

por las drogas o las bebidas engeridaa para calmar el dolor. 

7. PRONOSTICO 

El pron6stico para la pulpa es des'fa.vorable, P!. 

ro qeneralaente puede salvarse el diente si se extirpa la -

pulpa y se efectt1a el tratamiento de conductos. 

Los caso• en que se mantiene, el drenaje del pus del -

absceso pulpar a trav~• de una apertura de la c!ntara sin tr! 

taaiento ulterior, pueden evolucionar hacia una forma cr6ni

ca de pulpitia o de necrosis pulpar. 
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B·. TRATAMIENTO 

Se evacda el pus para aliviar al paciente. Bajo 

anestesia local se realiza la apertura de la cSmara pulpar -

tan amplio como las circunstancias lo permitan para as! tener 

un amplio drenaje. Se lava la cavidad 1Itediante una jeringa -

con agua. Se administra antibi6tico y despu~s de un tiempo -

considerable se procede a la obturaci6n de eonduceos. 
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C. PULPITIS CRONICA ULCEROSA 

l. DEFINICION 

La pulpitis crónica ulcerosa se caracteriza por 

la f ormaci6n de una ulceración en la superficie de una pulpa 

expuesta1 generahnente se observa en pulpas jóvenes o en pul 

pas vigorosas, de personas mayores, capaces de resistir un 

proceso infeccioso de escasa intensidad. 

2~ ETIOLOGIA 

Exposici6n de la pulpa, seguida de la invasión 

de microorgani81llos provenientes de la cabidad bucal. Los q~E_ 

menes llegan a la pulpa a trav~s de una cavidad de caries o 

de una caries con una obturaci6n mal adaptada. La ulceración 

formada ast~ generalmente separada del resto de la pulpa por 

una barrera de c~lulaa redondas pequeñas (infiltraci6n de -

linfocitos) que limitan la ulceración a una pequeña parte -

del tejido pulpar coronario. Sin embargo, la zona infla:i.nato

ria puede extenderse hasta loa conductos radiculares. 

3. SINTC»IATOLOGIA 
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en fo:rma sorda, o no existir, excepto cuando los alimentos 

hacen compresión en una cavidad o por debajo de una obtura~

ci6n defectuosa. Aün en estos casos el dolor puede no ser se 

vero, debido a la degeneraci6n de las fibras nerviosas super

ficiales. 

·4. APnESIACION CL!NICA 

La pulpitis cr6nica ulcerosa debe dife

renciarse de la pulpitis serosa y de la necrosis parcial. 

El la pulpitis crónica ulcerosa el dolor es ligero o no 

existe, excepto cuando hay coxnpresi6n por alimentos dentro de 

la cavidad. 

S. HISTOPATOLOGIA 

Es evidente una infiltraci6n de células re--

donda. 

El tejido subyacente a la ulceraci6n puede tener a la -

calcificaci6n, encontr!ndose zonas de degeneraci6n c!lcica; o 

casionalmente pueden presentarse pequeñas zonas con abscesos. 

En lugar de limitarse a la superficie pulpar, la ulcera

ción puede abarcar qradualmente la mayor parte de la pulpa c2 

ronaria. En ese caso, L1 r:..!ra radiculai:: p ... c> .. k ¡....resentar un 
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cuadro normal o una infiltraci6n de linfocitos. En casos ex

tremos, esta infiltraci6n puede extenderse al periodonto, 

sin estar afectado el hueso periapical. En algunos casos, el 

tejido puede transformarse en tejido de granulación. 

'6. DIAGNOSTICO 

Durante la apertura de la cavidad, especialme!!_ 

te despu~s de remover una obturaci6n de amalgama, puede ob

servarse sobre la pulpa expuesta y la dentina adyacente una 

capa grisácea, compuesta de restos alimentarios, leucocitos 

en degeneraci6n y c~lulas sangu!neas. 

La superficie pulpar se presenta erosionada y frecuent~ 

mente se percibe en esta zona, olor a descomposici6n. 

La exploraci6n o el toque de la pulpa durante la excava 

ci6n de la dentina que la recubre generalmente no provocan -

dolor hasta llegar a una capa más profunda de tejido pulpar, 

a cuyo nivel puede existir dolor y hemorragia. 

La radiografta puede evidenciar una expo~ici6n pulpar, 

una caries por debajo de una obturaci6n o bien una cavidad o 

una obturaci6n profunda que amenazan la integridad pulpar. 

Una pulpa afectada con pulpitis crónica ulcerosa puede 

reaccionar normalmente, pero en general la respu~sta al ca

lor y al frto es m~s d~bil. Pl test pulpar el~~trico os útil 
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para el diagn6stico, aunque requiere mayor intensidad de co

rriente que la normal para obtener respuesta. 

7. PRONOSTICO 

Es favorable el pron6stico del diente, stempre 

que la extirpación de la pulpa y el tratamiento de conductos 

sean correctos. 

a. TRATAMIENTO 

Consiste en la extirpaci6n inmediata de la pu! 

pa o :La remoci6n de toda la e artes superf ieiail: ·~y la excava

ción de la parte ulcerada de la pulpa hasta tener una res-

puesta dolorosa. 

Debe estimularse la hemorragia pulpar mediante irriga•

ciones de agua tibia est~ril. Luego se seca la cavidad y se 

coloca una curación de creosota de haya. Transcurridos de WX> 

a tres dtas, la pulpa se extirpa bajo anestesia local. En ca

sos seleccionados de dientes jóvenes, asintom~ticos, puede in 

tentarse la pulpotom!a. 
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D. PULPITIS CRONICA BIPERPLASTICA 

l. DEFINICION 

Es una inf lamaci~n de tipo proliferativo de una 

pulpa expuesta, caracterizada por la formaci6n de tejido de 

qranulaci6n y a veces de epitelio, causada por una irrita~

ci6n de baja intensidad y larga duraci6n. Algunas veces se 

la denomina err6neamente, Pulpitis Hipertr6fica, lo que sig

nifica aumento en el tamaño de las c~lulas. 

2. ETIOLOGIA 

La causa es una exposici6n lenta y progresiva de 

la pulpa a consecuencia de la caries. 

Para que se presente una pulpitis hiperpl~stica son ne

cesarios los requisitos siguientes: 

- una cavidad qrande y abierta 

- una pulpa j6ven y resistente 

- un estimulo cr6nico suave. 

Con frecuencia, la irritaci6n mec!nica provocada por la 

masticaci6n y la infecci6n bacteriana constituyen el est!mulo 
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3. SINTOMATOLOGIA 

Es asintomática, exceptuando el momento de 

la masticación, en que la presi6n del bolo alimenticio puede 

causar cierto dolor. 

4. APRESIACION CLINICA 

El aspecto del tejido polipoide es el! 

nicamente caracter1stico, presentándose como una excresencia 

carnosa y rojiza que ocupa la mayor parte de la c~ara pul

par o de la cavidad de la caries y aán puede extenderse más 

allá de los 11mites del diente. En los estadios inicialest • 

la masa poliposa puede tener el tamaño de uan cabeza de alf i 

ler, a veces puede ser tan grande, que llega a dificultar el 

cierre normal de los dientes. 

5. HISTOPATOLOGIA 

La superficie de esta pulpa se presenta a -

menudo, aunque no invariablemente, cubierta con epitelio pa

vimentoso estratificado. 

Dicho epitelio puede provenir de la enc!a o de las cél~ 

las epiteliales de la mucosa o de la lengua (autotrasplante), 

recientemente descamadas pero es más probable que deriven de 
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c~lulas mesenquim!ticas. 

El tejido de la caitlara pulpar con frecuencia se trans-

forma en tejido de granulaci6n. Tambi~n pueden observarse c! 

lulas pulpares en proliferaci6n, numerosos poliblastos y fi

bras colágenas y vasos sangu!neos dilatados. El tejido pulk 

par apical puede permanecer vital y normal. 

6. DIAGNOSTICO 

La pulpitis crónica hiperpl&stica (p6lipo pul

par), se observa generalmente en dientes de niños y de adul

tos j6venes. 

Es prácticamente indolora al corte, pero transmite la -

presión al extremo apical de la pulpa, causando dolor. 

Tiene tendencia a sangrar f!cilmente debido a su rica -

red de vasos sangu1neos. 

La radioqr!f ia generalmente muestra una cavidad grande 

y abierta en comunicaci6n directa con la c!mara pulpar. 

7. PRONOSTICO 

El pron6stico de la pulpa no es favorable y re

quiere su extirpación. En los casos favorables y bi~n selec

cionados puede ensayarse primero la pulpotom!a. Si ne se lo-
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gra éxito, deberá realizarse posterirmente una extirpación -

pulpar completa • 

. a. TRATAMIENTO 

Consiste en eliminar el tejido polipoide con 

un bisturi fino y afilado y extirpar luego la pulpa. 

Tambián se le puede rechazar nuevamente dentro de la ca 

vidad, empaquetando el espacio interproximal con gutapercha 

dutante 24 horas, como m!nimo. Luego la excrecencia podrá ex

tirparse con un bisturí o desprenderse lentamente con un ex

cavador grande en forma de cuchara, humedecido en fenol. 

El fenol actda como anestésico para el tejido blando, -

que es débilmente sensible y ayuda a detener la hemorragia -

que com11nm.ente es abundante. 

Una vez eliminada la porción hiperplástica de la pulpa, 

se lavará la cavidad con agua y se cohibirá la hemorragia 

con epinefrina o con per6xido de hidr6g-eno. A continuación -

se colocará una curación con creosota de haya en contactoccn 

el tejido pulpar. 

Lo restante de la pulpa se extirpar& con preferencia en 

la sesión siguiente. En casos seleccionados puede intentarse 

la pulpotomta en luqar de la pulpectom1a. 
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E. OEGENERAC:J:ON PULPAR 

1. DEFINICION 

Es una alteración grave de la estructura pulpar. 

La degeneraoi6n no se relaciona necesariamente con la i!!, 

f~cci6n o caries, adn cuando el diente afectado pueda prese!!. 

tar una obturación o una cavidad. 

2. '!TIOLOGIA 

cuando la degenerac16n pulpar es total, como por 

ejemplo: despu's de un traumatismo o de una infecci6n, el -

diente puede presentar alteraciones de color. 

3. SINTOMATOLOGIA 

El diente afectado por 6sta alteraci6n, pu!. 

de no reaponder a los estfmulos. 

4. APRESIACION CLINICA 

El diente no presenta s!ntomas cl!ni-

~~o definidos, r1 1~teraciones de color; la pulpa puede reac 
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cionar normalmente a pruebas el~ctricas y térmicas. 

La vacuolizaci6n de los odontoblastos, generalmente es

t! asociada con la preparación de cavidades y colocaci6n de 

obturaciones sin base de cemento; a veces, se presenta en ca 

vidades profundas, a~n cuando se haya colocado una base de -

cemento de fosfato de cinc. 

S. HISTOPATOLOGIA 

uno de los tipos mas precoces de degenera

ci6n pulpar es, la vacuolizaci6n de los odontoblastos;ést:os 

degeneran y, al no aer reemplazados, dejan en su lugar espa

cios vac!os (¿linfa intersticial?). 

6. DIAGNOSTICO 

La deqeneraci6n pulpar se presenta generalmen

te en dientes de personas de edad avanzada, pero tmbián pu! 

de observarse en personas j6venes, cano resultado de una ir

ritaci6n leve y persistente, corno sucede en la deqeneraci6n 

c!lcica. 

7. PRONOSTICO 

Se tendr! un pron6at ico deafavo:r:abl.e para la l1llpa. 
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Esisten varias clases de degeneracion pulpar: 

1) Degeneraci6n Atr6fica 

2) Degenaraci6n C!lcica 

3) Degeneraci6n Fibrosa 

4) Degeneraci6n Grasa 

1) Degeneraci6n Atr6fica 

Es un tipo de degeneraci6n pulpar -

aue se observa en personas de edad avanzada¡ presenta menor 

nt1mero de cálulas estrelladas y aumento de liquido interce

lular. 

La llamada "atrofia reticular" es probablemente un arti 

ficio de técnica, por el retardo del agente fijador para al 

canzar la pulpa. El tejido pulpar es menos sensible que el na:mal. 

2) Deqeneraci6n C!lcica 

Consiste en que una parte del tejido 

pulpar esta reemplazado por tejido calcificado, tal cano n6 

Julos ~Y~i~t~~ ~ dentlculoa. 
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La calcif iaaci6n puede presentarse en la c~ara pulpar 

o en el conducto radicular. 

Este dent!culo o n6dulo pulpar puede alcanzar un tama

ño bastante grande de manera que en algunos casos al extir

par la masa calcificda, ~sta reproduce la forma aproximada 

de la cámara pulpar. 

Se estima que más del 60% de dientes de adultos prese~ 

ta nódulos pulpares. se considera concreciones inocuas, ªU!!. 

que en algunos casos se les atribuyen dolores irradiados -

por compresi6n de las fibras nerviosas adyacentes. También 

han sido señalados por algunos clínicos como promotores de 

infección focal. 

s~ Degeneración Fibrosa 

Se caracteriza de la pulpa porque 

los elementos celulares est!n reemplazados por tejido con

juntivo fibroso. Cuando se extirpan estas pulpas del conduc

to radicular presentan un aspecto coriáceo característico. 

4) Degeneraci6n Grasa 

Relativamente frecuente, es uno de los 

primeros cambios regresivos que se observan histo16gicamen

te. En los odontoblastos y tambi~n en laa c~lulas de la pul-



- 00 -

pa pueden hallarse depósitos grasos. 

Tambi~n puede presentarse reabsorci6n interna o "mancha 

rosada", es decir, reabsorci6n de la dentina producida por 

cambios vasculares en la pulpa. 

Puede afectar la corona o la ratz de un diente o ser 

tan extensa que abarque ambas partes. Puede ser un proceso -

lento y progresivo de uno o m!s años de duraci6n o de evolu

ci6n rápida y perforar al diente en algunos meses. La etio

loq1a se ignora, pero a menudo la lesi6n est! ligada a un -

traumatismo anterior. 

Si la reabsorci6n se descubre precozmente por el aspec

to cl1nico o la radiografta1 y se extirpa la pulpa, el proc! 

so se detendrá y el diente podrá conservarse una vez efectu_! 

do el tratamiento de conductos de rutina. 

Sin embargo, en muchos casos, por se indoloro, el pro

ceso sigue avanzando sin descubrirse, hasta que la dentina, 

el esmalte y el cemento lleqan a perforarse completamente ha 

ciando necesaria la extirpaci6n. 

La reabsorci6n externa, su contraparte, tambilin puede 

presentarse. 

En la reabsorci6n externa, la zona erosionada es alqo 

c6ncava en relaci6n con la superficie de la ra!z, mientras 

que en la reabsorci6n int~rna, es convexa. 
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S. TRATAMIENTO 

El tratamiento consiste en realizar un colgajo, 

preparar una cavidad en la zona reabsorbida, obturar con a

malgama y suturar el colgajo. Si la lesión es muy amplia,

extraer el diente. 

La metástasis de c~lulas tumorales en la pulpa es suma 

mente rara y s6lo se produce, por excepci6n, en los estad-

dios terminales. En la mayor1a de los casos, el mecanismo -

por el cual ocurre dicha complicaci6n pulpar, es por inva

sion directa del maxilar. 
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F. NECROSIS PULPAR 

l. DEFINICION 

Es la muerte de la pulpa¡ puede ser parcial o -

total seqtln quede afectada una parte o la totalidad de la 

pulpa. 

Es una secuela de la inflamaci6n, a menos que la lesi6n 

traumática sea tan r&pida, que la destrucci6n pulpar se pro

duzca antes de que pueda establecerse una reacci6n inf lamato 

ria. 

La necrosis se presenta segdn dos tipos generales:l) por 

coaqulaci6n y 2) por licuefacción. 

a. Por coaqulaci6n: 

La parte soluble del tejido se precipita 

o transforma en material s6lido. La coseificaci6n es una f or

ma de necrosis por coagulaci6n en que los tejidos se convieE_ 

ten en una masa semejante al queso, formada principalmente -

por prote!nas coaguladas, grasas y agua. 

b. Por Licuef acci6n; 

se produce cuando la~ enzimas proteoltti-
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cas convierten los tejidos en una masa blanda o 11quida, co

mo sucede en la necrosis pulpar con licuefacci6n, o en la l! 

cuefacci6n de la pulpa y de los tejidos periapicales vecinos 

vinculados con un absceso alveolar agudo. 

Cuando se instala la infecci6n, la pulpa frecuentemente 

se torna putrescente. Los productos f :t.nales de la descompos! 

ci6n pulpar son los mismos que generan la descomposici6n de 

las prote!nas en cualquier otra parte del cuerpo, es decir: 

qas sulfh!drico, amon!aco, sustancias qrasas, indican ptoma! 
' -

nas, agua y anh!drido carb6nico. Los productos intermedios, 

tales como el indol; el escatol, la putrescina y la cadaveri 

na, explican los olores sumamente desagradables que emanan -

de un conducto con pulpa putrescente. 

2. E'l'IOLOGIA 

Cualquier causa que dañe a la pulpa puede origi

nar su necrosis, particularmente una infecci6n, un traumati.! 

mo previo, una irritaci6n provocada por el Scido libre o por 

los silicof luoruros de una obturación de acr1lico autopolim!!_ 

rizable o una inflamaci6n de la pulpa. 

Tambidn puede ser consecuencia de una aplicaci6n de ar-

8'nico, de parafonnaldeh1do o de otro agente caGstico para -

desvitalizar la pulpa. 
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Cuando la necrosis de la pulpa de un diente fnteqro v.a 

seguida de una intensa exacerbaci6n, el acceso bacteriano a 

la pulpa se habrá hecho a trav~s de la corriente sa.ngu!nea o 

por propaqaci6n de la infecci6n desde los tejidos vecinos. 

g. SINTOMATOLOGIA 

Un diente afectado con pulpa necr6tica o p~ 

tescente puede no presentar s!ntomas dolorosos. 

El primer !ndice de mortif icaci6n pulpar es el cambio -

de coloraci6n del diente de forma pardusca o grisácea, prin

cipal.mente en las mortificaciones pulpares causadas por gol

pea o por irritación debido a obturaciones de silicato. 

Una pulpa necr6tica o putrescente puede descubrirse por 

la penetraci6n indolora a la cámara pulpar durante la prepa

raoi6n de una cavidad o por su olor pdtrido (f~tido), aunque 

en la mayor!a de os casos existe una cavidad o una caries 

por debajo de una obturación. 

El diente puede doler Gnicamente al beber líquidos ca-

lientes que prc:Klucen la expansión de gases, que presionan 

las terminaciones sensoriales de los nervios de los tejidos 

vivos adyacentes. 
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4. APRESIACION CLINICA 

ocasionalmente puede existir un ante

cedente de dolor intenso de algunos minutos a algunas horas 

de duración, seguido de la desaparici6n completa del dolor. 

Mientras tanto, la pulpa se ha mortificado y el paciente 

puede tranquilizarse con un falso sentido de seguridad ere-

yendo que la pulpa se ha recuperado. 

S. HISTOPATOLOGIA 

En la cavidad pulpar pueden observarse: te

jido pulpar necr6tico, restos celulares y microorganismos. 

El tejido periapical puede ser normal o presentar ligeras -

muestras de inf lamaci6n del periodonto. 

6. DIAGNOSTICO 

La radiograf !a generalmente muestra una cavi-

dad u obturaci6n grande, una comunicaci6n amplia con el con

ducto radicular y un espesamiento del periodonto. En algunos 

casos no existe una cavidad ni tampoco una obturaci6n en el 

diente y la pulpa se ha mortificado como resultado de un 

traumatismo. 
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Un diente con pulpa necr6tica no responderá al fr!o, 

aunque a veces puede responder en fo:cna dolorosa al calor. 

La prueba pulpar el~ctrica tiene un valor preciso para 

ayudar al diagn6stico, pues si la pulpa está necrosada o pu

trescente no responde ni aan al máximo de corriente. 

Para establecer un diagn6stico correcto deben correla

cionarse las pruebas t~rmicas y el~ctricaa, campletándolalae 

con un minucioso examen cl!nico. 

7. PRONOSTICO 

El pron6atico del diente es favorable, siempre 

que se realice una terap§utica radicular adecuada. 

'B. TRATAMIENTO 

El tratamiento consiste en la preparaci6n bio

mec!nica y qu!mica, seguida de la esterilizaci6n del conducto 

radiculari por dltimo, una adecuada t4cnica de obturaci6n. 
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C' O N C L U S I O N E S 

El conocimiento de la Patologta PUlpar es importante en 

la práctica odontol6gica, ya aue permite al Ciruiano Dentis

ta aplicar una terapéutica correcta en el tratamiento de los 

factores aqresores que afectan a los teiidos del diente. 

Por lo aue en este trabaio se ha Presentado la anatom!a 

v f isioloa1a del diente, los factores etiol6gicos que afec

tan a la pulpa, as! como su tratamiento corresnnndiente se

qán el grado de evolución en que se encuentra dicho trastor

no en el momento de realizar una intervenci6n endod6ncica. 
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