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INTRODUCCTION

La endodoncia o endodontologia es la parte de la Odon-
tologia que se ocupa de la etiologfa, diagnéstico, preven-
cibn y tratamiento de las enfermedades de la pulpa dental y
sus complicaciones.

La endodoncia requiere el conocimiento previo de las
ciencias basicas y de técnicas especiales en la medida en
que resulten necesarias para la seleccibn y empleo de una
terap&utica adecuada.

La anatomfa macro y microscSpica normal y patolégica.
la fisiologia, la microbioclogia, la radiologfa y la farma-
cologia aportan los fundamentos que permiten orientar cien
tificamente la clinica endedéntica.

La anatomfa quirirgica de las c&maras pulpares y de -
los conductos radiculares, facilita la aplicacifn del cono
cimiento de su morfologfa y disposicitén al desarrollo de u
na correcta cirugfa endodéntica.

La histofisiologia dentinaria, pulpar y del 8pice ra-
dicular permite comprender la evolucifn normal gue la pul-
pa y el periodonto siguen a través de la vida del diente,

contribuyendo al estudio de la eticloqgfa y prevencifn de
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de los trastornos que afectan a éstos tejidos.

La histopatologfa, al estudiar microscOpicamente la e-
volucién de las enfermedades pulpares y periapicales, ayuda
a establecer la relacifn existente entre &stasg dltimas y la
sintomatologfa clinica, que contribuye al diagnGstico y o-
rientacién del tratamiento.

La infeccifn puede ser causa de las lesiones que afec-
tan a la pulpa y al periodonto apical o agregarse posterior
mente como factor agravante del trastorno, por tanto, resul
ta indispensable conocer, en el terreno de la microbiologia
la flora patfgena cap8z de ataca: los tejidos cuando estén
sanog o inflamados, para poder luchar m&s eficazmente con--
tra su accibn deletérea.

La radiografia sirve para obtener imSgenes correctas y
facilitard la adecuada interpretacién de las im&genes.

Para la endodoncia, la radiografia contribuye una ayu-
da para el diagnéstico, durante el desarrollo de la té&cnica
operatoria y en la certificacibén del &xito o fracaso inme-
diato o a distancia de la intervencifn realizada.

La farmacologia aporta el conocimiento de la accibn -
de las distintas drogas. Las de actividad antisSptica y an
tiinflamatoria local, constituyen una ayuda eficaz en los

tratamie *us endoddbnticos,
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La medicacién general contribuye a la sedacifn del pa-
cliente y al refuerzo de sus defensas orgénicas en el caso -
de que corrieran peligro de ser afectadas o ya lo estuvie--

ron como consecuencia del proceso patolégico local.



CAPITULO I

EMBRIOLOGIA E HISTOLOGIA
DEL DIENTE

A. FORMACION Y DESARROLLO DEL DIENTE

1. Formaci6n del Diente

Para facilitar la descripcién, se divide al desarrollo
de los dientes en "Etapas", las cuales se suceden s8in enter-
rupecidn. ‘

Los dientes empiezan a desarrollarse en la 6a. semana -
de vida intra-uterina, se manifiesta un engrosamiento locali
zado en las c8lulasg bagales del ectodermo, a lo largo de 1la
linea en herradura del maxilar, a lo largo del cual se desa-

rrollarin los dientes, llamado Primordio Dental.

Desde esta drea se produce una invasifn epitelial del
mesénquima a nivel de la zona donde se desarrollari cada -
diente, cada una recibe el nomhre de l&mina dental y da ori-
gen al diente primario v a su sucesor. Al mismo tiempo se =
produce una invaginacifén del epitelioc delante de las l&minas

dentales (oposicién labial), la cual se dividir§ vara sepa--
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rar al labio del resto de la boca por una hendidura.

En los primeros dias de desarrollo, la l&mina dental -~
tiende a inclinarse hacia abajo (o arriba) en direccibn a la
lengqua, se produce una proliferacién intensa en %as 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 gérmen dental aumenta de volGmen y penetra -
pis profundamente en el mes&nguima subyacente, su superficie
enferior se invaaina mucho que se acerca a la superficie con
vexa superior, d&ndole al gé&rmen aspecto de casquete o cape-
ruza. Esta etapa se alcanza después de dos semanas de desa~+

rrollo; después de lograda, el gérmen ge llama &rgano del es

malte y la pequeiia papila sobre la cual se adapta la caperu-

za se llama papila dental.

Durante las pr6ximas semanas el &rgano del esmalte au--
menta de volfimen y el hueso maxilar crece para rodearlo par-
cilalmente. Al llegar al cuarto mes, el &rgano del esmalte ha
crecido casi hasta el vol@men completo. Para entonces parece
tener forma de campana.

Durante esta etapa se produce considerable diferencia--
cifn y especializacifbn celular dentro del Srgano del eamalte.

Ia linea de unifn entre &sta y la papila dental toma la
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forma y las dimensiones de la futura unifn amelodentinaria -
del diente adulto.

Al quinto mes de desarrollo, la lamina ha sido invadida
y rota por el mesénquima vecino y el 6rgano del esmalte pier
de toda conexibn directa con el epitelio bucal. Por egte -
tiempo las célulasz de la l&mina dental, en la unibén entre &g
ta y el O6rgano del esmalte, empiezan a proliferar; trae como
congecuencia un botbdn 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 gse diferencifan y forman fibrillas coléigenas, to-
do el diente en desarrollo se rodea de una cipsula de tejido

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

que dard lugar a la membrana periodfntica, la formacibn co--
nectiva densa que suspende al diente en su alvedlo.

La papila mesenguimatosa que ha quedado incluida en el
frgano del esmalte, esti formada por una fina red de células
nasenquinmatosas unidas por hebras protoplasméticas y delga--
das, separadas unas de otras por substancia intercelular a-
morfa. Este tejido se hace mis vascularizado conforme avanza
el). desarrollo, tambi&n en el tejido conectivo del saco den--
tal aumenta la vascularizacién y la superficie externa (con-

vexa) del Srganc del esmalte cambia pasando de lisa a ondula
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da, a medida que los capilares hacen presifmn sobre su super-
ficie ( sin penetrar en ella ).

Al término de la etapa de caperuza, todlas las células
son iguales. Durante la fase de campana, se produce diferen-
ciacibn y especializacién de dichas células. En primer lugar:
vecinas inmediatas de la punta de la papila dental se hacen
m&s voluminosas y colindricas. Sus ndcleos se hallan en su -
base cerca del tejido conectivo de la papila, antes de gue -~
se inicie la actividad secretoria de tales c&lulasg, sus nf~
cleos se desplazan hacia los extremos opuestos, reciben el -~

nombre de: Ameloblagtos, productoras de esmalte.

Entre el epitelio externo del esmalte y los ameloblastcs
existen dos capas celulares diferentes, la méds interna reci~

be el nombre de egtrato intermedio, que es de una a dos célu

las de espesor, el resto de la gran masa del G6rgano del es--

malte recibe el nombre de réticulo estrellado.

En esta Gltima, las c8lulas tienen forma de estrella, u
nidas entre sf por prolongaciones protoplasmiticas similares
a las que presentan las células del mesénquima. Al mismo tiem
po aparece cierto grado de espacializacién muy importante en
las c€lulas de la papila dental. Los ameloblastos empiezan a
diferenciarse en la punta de la ctispide en desarrollo. Dicha

diferenciacifn se propaga hacia abajo y a los lados en direc
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cidn a la base de la coroma.

Durante &sto ocurre, las células mesenquimatosas de la
papila dental, inmediatamente se transforman en elementos ci

lfndricos 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 matriz del esmalte.

Hay que recordar que la dentina y el esmalte difieren -
del hueso en el sentido de que no hay células formativas in-
clufdas en su matriz (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 unifn amelodentinaria. Inicialmente el esmalte se de-

posita en el borde del diente, de ahf se dirige al cuello, =~

formando el revestimiento de esmalte de la corona del mismo.



2. Formacifn de la Rafz

La raiz del diente se desarrolla después de brotar la
corona. Las capas epiteliales dentales internas y externa,
se adosan en la regién del cuello del diente, introduciéndo
se en el mesénquima subyacente, formando la vaina radicular
epitelial.

Las c&lulag de la papila dental que estin en contacto
con esta vaina, se diferencian en odontoblastos, que deposi
tan una capa de dentina que se continfia con la de la corona.

Al depositarse cada vez més dentina, la cavidad pulpar
ge estrecha y forma un conducto gque va a dar paso al pague-
te vasculonervioso de la pieza dentaria.

Las cgélulas mesenquimatosas situadas por fuera del dien
te y en contacto con la dentina de la rafz, dan origen a -

los cemantoblastos gque van a originar sl cemento, gue seva

a depositar en la dentina de la raiz. Del mesénquima se ori
gina también el ligamento parodotal.

Al slargarse ulteriormente la ralz, la corona es empu-
jada a través de los tejidos suprayacentes hasta llegar a -

la cavidad bucal.



3. Cronologia de la erupcién

El hombre presenta dos tipos de denticidn: La denticibn
Primaria, Caduca o Desidual y la denticifn Secundaria o Per
nanente.

La erupcifn dentaria temporal comienza siempre por la -~
mandibula.

En la denticibn temporal brotan a los 7 u 8 meses los
incisivos inferiores; de los 7 a 10 meses, los incisivos cen
trales superiores (s8in que esto sea absocluto, pues muchag =
veces hay retardo en la erupcifn dentaria y en otras ocasio
nes empiezan m&s precozmente).

De los 8 a los 16 meses, los incisivos laterales supe-
riores; de los 22 a los 24 meses, los primeros molares infe
riores; de los 24 a los 26 meses, los primeros molares supe
riores; de los 28 a los 30 meses, los caninos inferiores; de
los 30 a los 34 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 denticién permanente apare--
cen hasta los 6 afios {"muela de los 6 afios") y esta 8Spoca -
marca el principio de la cafda de los dientes de "leche".

La cajida de dientes de "leche" se efect@a siguiendo el

orden de su aparicibn. A los 7 afios caen los incisivos cen-
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trales; a los 8 afios los laterales; a los 10 aiios los prime
ros molares y a los 12 afios los segundos molares y caninos.

La denominacidn y nfimero de los dientes de todos los ma
miferos son expresados por f&rmulas.

La denominacifn de cada pieza es representada por su le
tra inicial: I para inciéivo, C para canino, P para premo-—
lar, M para molar. A cada letra sique una raya horizontal y
el nlmero de cada tipo de diente se escribe encima de la ra
ya para el maxilar guperior y debajo de la raya para la man

dibula (maxilar superior). La f6rmula incluye un solo lado.

La f6rmula dental primaria del hambre es:

Se lee:

Incisivos, 2 superiores y 2 inferiores; Caninos, uno
superior y uno inferior; Molares, 2 superioreg y 2 inferio-
res o0 sea 10 en total de un lado, derecho § izquierdo.

La f6rmula dental permanente del hombre es:

16
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trales; a los 8 afios los laterales; a los 10 afios los prime
ros molares y a los 12 afios los segundos molares y caninos.

La denominacifn y n@mero de los dientes de todos los ma
miferos son expresados por fOrmulas.

ILa denominacifn de cada pieza es representada por su le
tra inicial: I para incisivo, C para canino, P para premo-
lar, M para molar. A cada letra sigue una raya horizontal y
el nlmero de cada tipo de diente se escribe encima de la ra
ya para el maxilar superior y debajo de la raya para la man

dfbula (maxilar superior). La férmula incluye un solo lado.

La férmula dental primaria del hombre es:

Se lee:

Incisivos, 2 superiores y 2 inferiloreg; Caninos, uno
supaerior y uno inferior; Molares, 2 superiores y 2 inferio-

reas O gea 10 en total de un lado, derecho 6 izquierdo.

La f6rmula dental permanente del hombre es:
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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 estdn dispues-
tos en dos curvas parabfilicas; una maxilar y una mandibular.
La primera es ligeramente mayor que la inferior, por lo tan
to, los dientes superiore quedan algo por delante de los in

forf~vog,



1.

B, HISTOLOGIA DEL DIENTE

Esmalte

La histologia del esmalte empone la consideracibn de va-

rios elementos:

a.
b.
c.
4.

a.

Qe

Prismas del esmalte

Substancia Interprismitica

Vaina de los prismas

Puentes intercolumnares .
Estriaciones y lineas

a. Estriadiones Transversales

b. Estrias de Retzius

¢. Lineas de Schreger

Prolongaciones en husos, lamelds y penachos
Matriz del ssmalie

Grados en la calcificacifi del esmalte

Prismasg del Egmalte

Los prismas del esmalte son varillas o bastoncitos pris

miticos, mis o menos exagonales, que corren paralelamente en

tre si y van en sentido perpendicular a la unién esmalte-den
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tina.

No siempre los prismas estén dispuestos en &ngulo rec-
to con la superficie externa.

Muchos de los prismas parten del lfmite amelo~dentina-
rio, hasta alcanzar la superficie externa del esmalte, mien
tras otros gi bien llegan a la externa, no tienen contacto
con la unifn esmalte-dentina. Son los que llenan los espa-
cios que determina la diferencia de extensifn entre la su-
pexficie interior del esmalte y la superficie exterior més
amplia y m&s convexa. Estos prismas se llaman suplementarios.

El disSmetro de cada prisma varia entre 4 % y 6 micras
su longitud alcanza de 2 a 2.8 mm.

Chage, calcula en 8 millones y medio el nfmero de —-
prismas contenidos en un incisivo central superior y en 12

millones los que se encuentran en el prisma molar superior.

b..Substancia Interprism&tica

Una substancia de menor densidad que la de los prismas
les sirve de unifn entre si, a manera de cemento. Dicha sube
tancia no es tan fuerte como la substancia prism&tica. Esto
hace que el esmalte al fracturarse, siga la linea de ese ma

terial de unién.
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Por otra parte, es m&s soluble en 8cidos que la subs--
tancia de los prismas, lo gque permite que los prismas pue--
dan ser separados cuando se sometan a la accién de un &cido
dilufdo.

El Indice de refraccibn de la substancié interprismati
ca es ligeramente mayor que la del mismo prisma, lo que ha-
ce posible observar los prismas en cortes longitudinales &

transvergos.

¢, Vains 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 Srganos termina-
les que tienen la misidn de difundir la linfa por el esmal-
te. Sin embargo, Chase, niega la existencia de tales vainas
prism&ticas, dice ~ la fibrilacifn longitudinal de log ==~
prismas del esmalte se debe a restos de las prolongaciones
de Tomes de los ameloblastos—. 'El remanente orgdnico colo-
reable del.esmalte, despulds de sometido a completa descalci
ficaci6n serfia de naturaleza intraprism&tica y no interpris

mitica.
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d. Puentes Intercolumnares

Las paredes de la substancia interprismftica, se hallan
unidas entre si por puentes intercolumnares gque estén ordena
das a una distancia regular determinada. En el punto de sall
da y de llegada de los puentes intercolumnares, las paredes

de la substancia iInterprismitica.

e, Estriaciones y Lfineas

1) Estriaciones Transversales

Para Sudduth, las estriaciones transversales de los =~
prismas serfan producidas por la superposicién de unos ha-
ces de prismas sobre otros.

Von Ebner, los considera derivados de la descalcifica-
cién por .soluciones &cidas, durante la t&cnica de laborato-
rio.

Otros autores, suponen que son prolongaciones del ce=~
mento interprismitico, en forma de ramificaciones o protube
rancias, distribufdos de trecho en trecho.

Leon Williams, al considerar que los prismas estfn --
cohstituidos por series de corplsculos de calcosféritos su~-

pexrpuestos, formando el eje del prisama, rodeados de calcio
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globulina, substancia calcificada, cree gue las estriaciones
transversales vendrfan a ser el puesto de interseccifn entre

uno y otro calcosferito.

2) Bstrias de Retzius

En el esmalte se observan una serie de estriaciones cu-
yo origen ha dado motivo 4 numerosas controv rsias,

Retzius, en 1837, describid una serie de estratificacio
nes que corren paralelos entre si, y a los cuales, se les de
nomina aGin, estrfas de Retzius.

Pickerill, considera las estrpias, marroneé que produ--
cen estratificaciones en el esmalte, como resultado de una -
diferencia de densidad al altenarse la funcién secretora.

Hopwell Smith, las reputa como el resultado de una dis-
posicibn pigmentaria y advierte que no se observarfan sino -
en acciones verticalas.

Leon Williams, sostuvo que las estrias de Retzius se ge
neraban por la superposicifén de capas pigmentadas de log =~
prismas del eswalte y del cemento interprisméitico.

Von Ebner, las sefialaba como mero efecto de la entrada
de aire en las cavidades existentes entre los prismas.

Noyes, con Thoxas , Schour y Massler, las relacionan ~

con lineas de intcremento, provocadas por sales org&nicas al
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depositarse durante la calcificacifn del esmalte; vendrfan a
representar las caps sucesivas en que se realiza la aposir~-—
cibén cdlcica.

V. Beust, atribuye la estratificacifin a la presencia de
un sistema de tGbulos cuyo trazado histolbgico corresponde a
las estrias de Retzius.

La estratificacifin que se produce en la mitad oclusal -
de la corona, mis o menos paralela a la swperficie no alcan-

za hasta la superficie del esmalte.

3) Lineas de Schreger

Mientras las estrfas de Retzius se extienden nitidamen-
te por todo el espesor del esmalte y en direccién casi para-
lela a la unién amelo-dentinaria, las lineas de Schreger, -
més imprecisas se encuentran en el interior del esmalte, re-
sultado especialmente vigibies alirededor del extremc del es-
pesor del esmalte.

Se presentan en direccibn 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, corriendo -~

trangversalmente a las estrfas 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 favorecerfa a la nutricién del esmalte
contribuyendo tambifn a proporcionar una sensibilidad espe--—
cial a los tejidos vecinos de la unibn amelo-dentinaria.

Morfolbgicamente, existen dos clases de lamelas: 1) las
que provienen de subatancia del emmalte, pobremente clacifi-
cada y 2) las que son derivadas del crecimiento de tejido al
rededor de grietas del esmalte y ain de la dentina.

Segfin Beust, los penachos son estructuras anatémicas »
que se distribuyen entre los prismas del esmalte pero sin pe
netrarlos,

Las fibrillas que los componen van paralelos entre si,
anastomoséndose. Vendrian a constituir el principal sistema
circulatorio del esmalte.

Por aposiciones inoxg&nicas en el lmen de los penachos,
éstos se hacen impermeables,

Esa calcificacifn reduce la circulacifn entre dentina y
esmalte, coincidiendo la impermeabilidad de los penachos con
el estado de inmunidad que se observa comfinmente en la edad

medaia.



- 17 -~
g. Matrfz del Esmalte

Un gran nmero de autores sostienen la existencia de u-~
na mambrana o matrilz sobre el cual se realiza el depSsito de
la secrecifn inorgdnica.

Se coincide al admitir la existencia de cuya matriz or-
gsnica en el esmalte, al igual que la matrfz dentinaria.

La matriz del esmalt. maduro noxmal puede ocperimentar
cambiog obscureciéndoge cerca de las obturaciones, tomando -

color parduzco 6 desintegré&ndose por caries.

h., Grados en la calcificaci®n del esmalte

En el estudio microgscbpico del esmalte se pueden obser-
var cuatro estadios abarcando el proceso de la calcificacifbn
de ese tejido.

3% El esmalite primario es un tejido escasamente calcificado,
que en los cortes higtol8gicos se muestra en forma de una

masa obscura homogénea.

2% El esmalte j8ven aestf constitufdo por una capa mejor cal-
cifiseada que la anterior, m#s transparente, aunque a los
cortes histolSgicos aparece de un color parduzco, segfn =

su mayor © 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 homogéneos, con limi-
tes visibles, transparente al corte y de apariencia marxrfn -

amarillenta.

4? Esmalte adulto: Es el esmalte maduro, transparente, inco-

tord; duro, bien calcificado.
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Dentina

La dentina es un tejido duro, de origen pulpar, que =~

constituye la mayor parte del diente, contribuyendo a darle

forma y color.

En Intima relacifn externa con el esmalte en la parte -

coronaria y con el cemento, en la parte radicular.

La estructura histol8gica de la dentina comprende los

siguientes elementos;

a.

e.
f.

g.
h.

A

de

Matriz

Tdbulos Dentinarios
Fibrillas de Tomes
Dentina Interglobular

Zona granular de Thomes
Lineas de Schreger

Lineas de contorno de Owen
Liminas 6 Lamelas

Predentina

Matriz

Exigte una fina trama fibrilar, constituyendo a manera
reticulo, el estroma de la dentina.

Dichas fibras vistas por primera vexr por Von Ebner y =--
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Mummery, son morfolSgicamente idénticas a las fibras que for
man la matriz 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 descalcificacifn lenta, pues ofrecen

una resistencia mayor a los &cidos que las sales de calcio.

b. Tdbulos Dentinarios

Los t@Gbulos & conductillos dentinarios atraviezan 1la
substancia bisica de la dentina, saliendo de la cavidad pul~
par para llegar al nivel del esmalte.

Su disposicifn es mfs o menos paralela entre sf, ramifi
cindose y anastomosfndose a medida que se acercan a la peri-
feria, donde adquieren un aspecto arborescente. Las anastomd
sis son mis frecuentes en la parte radicular que en la coro-
naria, donde pueden, inclusive, estar ausentes.

Las anastomdsis pueden constituilr verdaderas cadenas -~
terminando de diferentes maneras por fondos de sacos esféri-
cos en el esmalte, 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 calcifi

cacibn dentinaria, en la zona agranular de Tomes, cerca de la
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unién amilo-dentinaria, o por terminaciones ciegag, en la -~
substancia entercelular del cemento,

El difmetro de los t(Gbulos es mayor a la altura pulpar,
disminuyendo paulatinamente hacia la periferia, observ&ndo=n
se un dismetro mayor en la porcifn coronaria que en la cer-
vical vy radicular.

El nGmero de tGbulos de la dentina humana por cada mi-
limetro cuadrado, fu& calculado por Hagenbusch, anotando de
45,000 a 50,000 cerca de la pulpa; pudiendo decrecer hasta

16,500 8 15,500 en casos menos frecuentes.

c. Fibrillas de Tomes

Las prolongaciones protoplésmicas centrifugas de los o
dontohlastos, penetran a manera de filamentos en los tébu-
lo= dentinarios acompalindolos en todos sus recorridos, ra-
mificaciones y anastomosis.

Son los que contribuyen a proporcicnarle vida a la den
tina.

Varios autores han afirmado que esas fibras parecen ~-
llevar los tdbulos en todo su calibre, otros investigadores
concuerdan con la antigua creencia de que existe, entre fi-

brilla y tbulo, un pequefio espacio aque permite el pasaje -



de los flufdos nutritivos, especialmente la linfa.

d. Dentina Interglobular

Los espcios enterglobulareg, descritos por primera vez
por Zcermak en 1850, corresponden a zonas de substancias b&~-
sicag 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 extensifn y tamafio, cuyos limites corresponden a los gl6-
bulos calcosferitos.

Tienen un difmetro que puede variar de 2.5 a 4.5 micras
Y contienen un estado fresco, protoplasma blando. Son atrave
zados por los tfibulos dentinarios con sus correspondientes
fibrillas; algunos de agquellos pueden terminar directamente
en dichos espacios.

Si bien, en cortes disecados se observan verdaderos es-
pacios llenos de aire, en vivo contienen substancia bisica
dentinaria normal, a excepcifn de las sales de calcio.

Basi&ndose en esa comprobacién histolSgica, Meyer, propo
ne llamar a esa zona, Dentina Interglobular, por considerar

inadecuado el nombre de Bspacios Interglobulares.
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Se encuentran en la parte coronaria, especialmente en -
incisivos y caninos, a cierta distanc¢ia de la unibn esmalto-
dentinaria, siguiendo el conducto exterior del diente. En =
los molares su distribucibn sigue exactamente la lfnea de =~
las fisuras y de las curvas.

Se observan tanto en dientes temporarios como en perma-’
nentes, en j§6venes o adultos. Puede verse tanbién irregular-
mente distribuidos en diversas partes de la dentina o dig~-
puesta en franjas paralelas a la primera capa y va desapare-
ciendo a medida que se acerca a la regifn cervical.

Se ha comprobddo la posibilidad de una calcificacidn -~
posteridr de la dentina enterglcbular que puede realizarse -~
total o parcialmente.

Se atribuye al mismo orfigen a esta dentina interglobu--
lar coronaria que a la zona granular de Tomes. La dentina in
terglobular puede hallarse tambi&n en la rafz, aunque es mis
conlin observarla en la corona, especialmente cerca del esmait
te oclusal.

F. Goldberg, sugirif la teorfa 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, amortigudndola antes que alcance la pulpa y pueda per
judicarla. Segn dicha autora, toda presifn o empuje lateral

ejercido sobre la corona provoca en todo el diente una débil



rotacién que toma por punto firme el cuello dentario adheri-
do al parodonto el que por su elasticidad contrarresta la‘-~
fuerza.

De ahif 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 porcifn coronaria
de la dentina, se aprecia en su porcifin radicular, junto al
cemento, una o varias capas de espacios globulares, dispueg
tos paralelamente a la unifn cemento-dentinaria para consti
tuir la llamada zona granular de Tomes.

Su estructura es idéntica 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 &pice, adquiriendo cerca del for&men un ancho
extraordinario.

En el microscfpio se observa en forma de numerosas -~
manchas irregulareg, circulares, ovoides, estrelladas, =~-
trianqulares, cuadrados tomando un aspecto granuladc. En e-

sas lagunas, que contienen protoplasma blando, terminan a
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menudo los tfibuloe dentinarios, explicando la existencia de
una via de comunicacifn entre el cemento y la dentina, por -
medio de los tfibulos y los conductillos de lagunas del cemen
to.

f. Lineas 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 direccibn.

Corxen paralelamente a la superficie externa de la dentina.

g. LIneas de contorno de Owen

Est&n formadas por las lineas de Schereger y filos de -~
las llamadas células dentinarias 6 calcigerosas. En pequeiio
aumento se aprecian como lfneas paralelas entre sf, guardan-
do cierta alineacifn con el contorno de la cavidad pulpar.

Se interpretan como contornos calcificados de posibles

espacios interglobulares.
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h. Léminas o Lamelas

Son marcog que corren en &ngulo recto con los tdbulos,
concéntricamente con la c&mara pulpar,

Parecen representar marcos de estratificacifn durante =~
el desarrollo de la dentina.

Otras formas de l&minas se aprecian m&s claramente en
cortes largos, linguales de molares, por encima del cuerno =~
de la pulpa; estin dispuestos regularmente, como sombras obs
curas, separados por lineas brillantes menos coloreadas. En
la zona cervical y radicular tienen el aspecto de vérgulos
redondeados, de color mas obscuro cerca de la pulpa, corrien
do como largas lineas en ojal en la direccién de los tfibulos
cerca del cemento.

Existen en la dentina dos clases de lamelas: 1) corto,
en forma de tubo, estrecho que se observa en estado natural
¥ 2) en forma de largos bandos ondulados y sombras esféricas
cuyas lineas se juntan en un arco, aprecifndose mejor en cor

tesg descalcificados y coloreados.

1. Predentina

Dentro de la estructura histolSgica de la dentina co--

rresponde ~:itar la predentina que es su primera formacifn es
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tructural.

Siempre que existan odontoblastos en actividad y alGn en
su génesis de la dentina primitiva, donde intervienen las fi
bras argir6filas de Korff en la dentinificacién, para formar
la matriz fibrilar que se impregnari luego de substancia fun
damental en vias de calcificacifn, existe contorneando la -
pulpa, una capa més clara en la preparacifn histolb6gica, iIn-
dice de menor calcificacifn, que es la llamada zona dentinb-
gena 6 predentina.

Afin en ausencia de odontoblastos por haber experimenta-
do ésto, el proceso de vacuolizacién, & la degeneracibn atr6
fica, es posible, sorprender gruesag capas de predentina, -~
digpuestas, la mayorfa de las veces, en forma ondulada en su
parte vecina a la pulpa, la que pareceria ser resultado de -

la disposicién en fasciculos 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 de)l diente vy

rodeado de dentina que constituye su proteccifn.

De origen mesod&rmico. Est& compuesto por un estroma
ligeramente fibroso y por una substancia b&sica granular, -
transparente que incluye numerosas c€lulas, vasos sangui--
neos y nervios.

Para su estudio, se distinguen los siguientes elemen-=-
tos histolbgicos:

a. Células Pulpares

b. Estroma Conjuntivo

¢. Sistema Vascular

d. Sistema Reticulo Endotelial
e. Sistema Linfitico

f. Sistema Nervioso

a. Células Pulpares

Se observan tres elementos celulares:

1) OQdontobhlastos
2) Pibroblastos
3) Histiocitos



1) Odontoblastos

Son células 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-prismi&tica, con mayor didmetro
longitudinal, que alcanza a unas veinte micras vy un ancho de
cuatro a cinco micras, a la altura de la regifn cervical.

Poseen un nfcleo grande, eliptico 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 pa
rece no poseer membrana limitante, siendo menos impreciso -
en su contornc hacia el centro pulpar, donde se esfuma para
dar prolongaciones protopl&smicas 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 Odontoblastos. La extremidad periférica se forma
por una prolongacifn que se bifurca para penetrar en los tt-
bulos dentinarios, las cuales reciben el nombre de fibrillas
de Tomes.

El protoplasma especialmente en la c&lula adulta, posee
pequeiias gotas de grasa, que si bien habfan sido interpreta-

das por Nakamura, como fruto de una degeneracifn plasm&tica,



denuncif Weber, como odontoblastos j6venes en el cuerpo de
las cé8lulas y en sus fibrillas, déndoles significacién de -
reserva celular.

Mientras los odontoblastos jévenes tienen el aspectode
una célula grande epiteloide, bipolar y nucleada con forma
columnar, en pulpas adultas toman formas mfés o menos perfi--
formes y en dientes viejos, pueden esgtar reducidos a un fi-

no haz fibroso.

2} Fibroblastos

Son células propiamente dichos, gue pueden adquirir di
versas formas y tamanos, segfin los estadfos del desarrollo
del diente.

Aparecen estas células grandes, redondeadas, angulares,
en forma de aguja, de tipo embrionario. Poseen prolongacio-
nes protoplismicas que se anstomosan entre sf para formar u
na estrecha malla dentro de la substancia intercelular. Su
nGcleo es amplio, nitido, ovalado o lenticular, con cariaso
mas y cromatinos, pudiendo poseer uno o m&s nucleolos.

Los fibroblastos son m&s abundantes en la parte central
de la pulpa y cerca de log capilares, donde pueden consti-

tulr una densa trama en forma de vaina. Mientras en la papi-
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la dentaria y en pulpa jbvenes predominan las pequeiias cé&lu~
las redondas u ovales, en la pulpa adulta se ven principal-
mente las cé&lulas estrelladas o angulares.

A los fibroblastos est& conferida la funcién de elabo~--
rar fibras col&genas. Tienen como caracteristica la de modi-
ficarse frente a estados patol6gicos, transformindose en cé&-
lulas m8s diferenciadas, con movimientos amiboideos, pudien-
do migrar o englobar productos nocivos. Contribuyendo con --
los leucocitos y los histiocitos a la accibn fagocitaria de

defensa.

3) Histiocitos

Los histiocitos van acompanando la direccién de los ca-
pillares y se derivan de las células mesenquimatosas que se a
dhieren a las paredes de los vasos y de los linfocitos san-
guineos.

Su forma es alargada, casi filiforme u oval con tenden-
cia a hacerse redonda. Su protoplasma estd lleno de granula-
cibnes, de conformacifin y tamaiic variables y sus contornos
son irregulares dando origen a veces a prolongaciones proto-
pl&smicas. Tienen ndcleo central ovalado, tienen doble fun--

cifn en la relacidn de defensa y se constituyen en células
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de reserva.

Frente a las inflamaciones se desarrollan como fagoci--
tos amiboideos emigrando como c&lulas errantes en la regibn
de la irritacién.

Se eliminan por la via sanguinea junto con g&rmenes, --
restos celulares y cuerpos extranos. Adquieren la propiedad
de las c8lulas embrionarias del tejido conjuntivo para repo-
ner el tejido destruido o en células sanguineas. Ejercen, ==
también funciones metabblicas para formar parte del sistema

ratfculo endotelial.

b, Estroma Conjuntivo

Esti formado por una red tisular rodeada de substancia
fundamental amorfa y coligena y que sirfe de sostén y de in-
clusién a las células contituyendo el Estroma de sostén en
1la pulpa, contribuyendo con esto a darle forma y consisten~-
cia.

Lag fibras col&genas abuiidan cerca de los vasos sangui-
neos y se extienden en una red de mallag, disminuyendo pro=--
porcionalmente hacia la periferia.

Las fibras de reticulo, por su parte, constituyen un re

tficulo delicado por toda la pulpa.
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Lag fibrag argiréfilas forman un retfculo de mallas mu-
cho mis apretado y poseen log caracteres de las fibras que -
forman una reticulina en la regifn subodontoblistica de la -
pulpa adulta, se ve una zona basal m&s clara; es la zona ba-
gal de Well y que tiene un espacio claro de fibras que no -~
tienen cé&lulas ni nfcleo, esta zona no se observa en dientes
jévanes.

Paul, piensa que esta zona se debe a una rarefaccidn 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-
nian con los odontoblastos y que sirve de comunicacibn 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 porcifn apical del diente por medioc de un tron-
©¢ grands o varios pequeiios, los vasos arteriales corren en
direccibn longitudinal o a través del centro del tejido pul-
par para subdividirse en arteriolas dirigidas en angulo rec-

to con ia principal, cada vez de menor calibre, hasta llegar
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a constirufr una rica red capilar en plexo denso.

Las arterias principales estin acompahiadas por las ve--
nas respectivas y los fasciculos de los nervios mielinicos.

El conducto radicular es recorrido por los vasos y ner-~
vios principales, asi como por fibras conjuntivas fuertes;
esto dltimo se observa en dientes adultos.

La pulpa se caracteriza por ser un Srgano muy vasculari
zado y tene paredes vasculares muy finas, por no existir pre-
si6n externa las venas tienen un mayor calibre que las arte
rias y no tienen v&lvulas, congervando la redondez de sus pa
redeg debido al fuerte sostén de sus estromas conjuntivos -

que los rodean.

d. Sigtema Reticulo Endotelial

Este sistema esti constituido fundamentalmente por c&lu
las cuyo citoplasma es capaz de acumular colorantes o meta--
les en suspensifin coloidal y en segundo lugar por fibras re-
ticulares, estas no implican la existencia del sistema por -
c&lulas con esa caracteristica citoplfsmica afirman la orga-
nizacidn, retfculo endotelial, su importancia radica en las
funciones del metabolismo y de la defensa orgfnica; siendo

cinco lag funciones:
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1) Granulopexica: Capacidad celular para acumular en forma
granulosa, substancias inyectadas al orga-

nismo.

2} Macr6faga: Capacidad para fagocitar bacterias, cé&lulas

nuertas y otros deshechos.

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

a) Hemocater&tica (expulsifn de los restos ce

lularesg sanguineos)

b) Metabolismo Pigmentario (el caso de la me-

tabolizacitn de la hemoglobina en el higa-
. do para formar bilirrubina)

Ferropéxica (metabolizacifn del hierro se-
parado de la bilirrubina o de otro origen;
metabolismo de las grasas y de las protef-
nasj.

4) Hemacitopoyética: Es la capacidad ilimitada del sistema -
retfculo 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 fisiold

gicas de la pulpa dental.
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e. Sistema Linfdtico

La presencla de este sistema ha motivado discrepancias
ya que no se ha demostrado la existencia de vasos linfaticos
y capilares rodeados de endotelio. Por otra parte, se ha com
probadoe que existe una relacifn linf&tico circulatoria entre
la pulpa, los otros tejidos adyacentes y los ganglios linf&-

ticos en relacién con los dientes.

£f. Sistema Nervicso

Los nervicos de las ramas la. 2a. y 3a, divisidn, del
5° par craneal (nervio trigé&€mino); penetran a la pulpa a tra
vés del forSmen apical, la mayor parte de los haces nervio--
808 que penstran en la pulpa son mielinizados, solamente al-
gunas fibras nerviosas son amielinicas y penetran al sistema
nerviosco auténomo.

Estos nervios inervan a los vasos sangufineos regulando
su contraccibn y su dilatacidn, los haces y fibras nerviosas
mielinizadas siguen de cerca a las arterias, dividi&ndose en
la periferia pulpar en ramasg cada vez mis pequeiias.

Fibras individuales forman una capa subyacente; la subo

dontobléstica de Weil.



CAPITULO IX

ANATOMIA DE LA CAMARA PULPAR Y CONDUCTOS RADICULARES

A. MORFOLOGIA DE LA CAMARA PULPAR

La cavidad pulpar est& totalmente rodeada por dentina,
con excepcitn del for&men apical. Puede dividirse en una por

cién coronaria, la cfmara pulpar y una porcién radicular, el

conducto radicular.

En los dientes anteriores esta divisitn no esti bien de
finida y la cémara pulpar continfia gradualmente en el conduc
to radicular.

En los dientes multirradiculares (y en algunos premola-
res superiores), la actividad pulpar presenta una cé&mara pul
par inica y dos 6 ma8 conductos radiculares.

El techo de la cimara pulpar est& constituido por la =~
dentina que limita la c&mara pulpar hacia oclusal o incisal.

El cuerno pulpar es la prolongacifn del techo de la c&-

mara pulpar directamente por debajo de una clispide o l&bulo



- 38 -

de desarrollo. Esta denominacifn se aplica m&s comnmente a
la prolongacién misma de la pulpa, directamente por debajo ~
de una cfigpide.

El piso de la cémara pulpar corre m&s o menos paralelo
al techo y est& formado por la dentina que limita la cémara
pulpar a nivel del cuello donde el diente se bifurca dando o
rigen a las raices.

La entrada de los conductos son orificios ubicados en -

el piso de la cimara pulpar de los dientes multirradiculares
a través de los cuales la camara pulpar se comunica con los
conductos radiculares. Estos orificios carecen de una delimi
cibn precisa; son simples zonas de transicifn entre la cama-
ra pulpar y los conductos radiculares correspondientes.

Las paredes de la cémara pulpar reciben el nombre de las
caras correspondientesgs del diente.

Los &ngulos de la cavidad pulpar reciben su nombre de

las paredes que lo forman.
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B. MORFOLOGIA DE LOS CONDUCTOS RADICULARES

El conducto radicular es la porcibn de la cavidad pulpar
que continfa con la cimara pulpar y termina en el forfmen api
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 generalmente se presentan en el ter-
cio apical de la raiz.

El forfmen apical es una abertura situada en el &pice de
la rafz o en su proximidad, a través de la cual los vasos ¥y
nervios entran y salen de la cavidad pulpar.

La forma tamafic y nimero de los conductos radiculares es
t&n influenciados por la edad. En la persona j&ven, los cuer-
nos pulpares son pronunciados, la cSmara pulpar es grande y
los conductos radiculares son anchos; el forf&men apical es am
plio y aun los conductillos dentinarios presentan un difimetro
considerable y aparecen Itegramente ocupados por la prolonga-
cién protopl&smica.

Con la edad, la formacifn de dentina secundaria hace re~
troceder los cuernos pulpares, el depfsito de dentina adventi
cia reduce el volimen de la c&mara pulpar y de los conductos
&l forimen apical se enangosta por la formacién de dentina y

cemento; y hasta los conductillos dentinarios presentan un -
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contenido menos flufdo, reduciendo su di&metro y llegando en
algunos casos hasta obliterarse.

La mayorfa de las veces, el ntmero de conductos radicu-
lares concuerda con el de las rafces, pero en algunos casos

una rafz puede tener m&s de un conducto.

Para la prictica endodbntica es necesario conocer la a-
natomia de los conductos radiculares de cada uno de los dife

rentes dientes que componen el aparato masticatorio:

1. Conductos radiculares en dientes superiorxes

a. Incisivos centrales

Los conductos radiculares los incisivos centrales supe-~
riores generalmente son grandes, de contorno sencillo y for-
ma cbénica. Ocacionalmente presentan conductos accesorios o
ramificaciones apicales.

No existe una delimitacién neta entre el conducto radi-
cular y la c8mara pulpar. A medida que se llega al &pice se
observan las irregularidades de la superficie del conducto

as! como su estrechamiento.

b. Incisivos laterales

Tamk16r son <&h.: e, pers de difmetro menor que de los



- 41 -

incisivos centrales; de vez en cuando presentan finos estre-
chamientos en su recorrido hacia el Spice, puedeﬁ aparecer

curvaturas apicales pronunciladas que corresponden a la des~-
viacifn distal del &pice, El 4pice radicular se inclina ha-

cia palatino y distal, frecuentemente.

c¢. Caninos

Los conductos de los caninos superiores son mayores cque
de log incisivos y més amplios bucolingualmente que mesio-
distalmente. Sin embargo, el tercio apical, generalmente "
tiene forma cbnica.

El conducto principal es recto y @nico, pero aproximada
ménte un 25% de los casos, puede presentar un conducto acce-

gorio que se dirige hacia la superficie palatina.

d. Primer Premolar

Presenta una o dos raices y generalmente tiene dos con-
ductos.

En los acssos de rafz dnica y fusionada, aparece un ta-
bique dentario mesiodistal que divide a la rafz en dos con-
ductos, bucal y palatino.

No son raros los casos con comunicaciones transversales

que relacinnar entre si a los conductos principales. El con-



ducto palatino es el més anplio de los dos.
Aproximadamente el 20% de los casos presenta un solo -
conducto, de forma eliptica, aplastado lateralmente. También

pueden presentarse conductos accesorios,

e. Segundo Premolar

Los conductos del segundo premolar no difieren esencial
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 con
varger a medida que se acercan al &pice, para formar un con-
ducto comin. Las ramificaciones apicales son bastante frecuen

tas,

f. Primeros y Segundos Molares

Estos tienen tres conductos. El conducto palatino es -
recto y amplio, estrechfndose hacia el Spice y terminando al
gunas veces en ramificaciones apicales.

El conducto distobucal es estrecho y cbnico, en la mayo
ria de las los casos, aungue algunas veces es aplanado en di
reccidn mesiodistal, Su contorno es simple y no presenta nu-

chas rarifilcacilones.,



- 43 -

El conducto mesio-bucal es més es el m&s estrecho de losg
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.

Clinicamente la entrada de este conducto es con frecuen-
cia dificil de encontrar y, una vez localizada, es dificil pe
netrar aln con el instrumento mds finos.

Las rafces mesio-bucal y distc-~bucal del primer molar
son més 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 inicos y estrechos, apianados 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 forSmenes apicales
separados o convergen los conductos hacia el &Spice, para ter-
ninar en un conducto y for&men apical Gnicos.

A medida aque la edad avanza, puede obliterarse uns de

los conductos, permaneciendo abierto el otro.
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Los conductos son mds anchos bucolingualmente que mesio
distalmente y se presentan en forma cfnica también.
Los conductos de los incisivos inferiores tienen menor

nfmero de ramificaciones gue en los incisivos superiores.

b. Caninos

El conducto del canino inferior a diferencia del supe-
rior, puede llegar a dividirse en aos. Esta divisifn puede
ger completa o incompleta la cual se origina por la presen-—
cia de puentes o tabiques dentarios formando dos conductos
que desembocan en dos for&menes separados.

Pocas veces, el conducto s8lo se bifurca al llegar al

tercio apical. Lag ramificaciones apicales son muy comunes.

2. Primer Premolar

El conducto de &ste, es de contorno regular, cénico y
dnico. La raiz es mis corta y redondeada que la del segundo
premolar y el conducto se adapta a su forma.

No exiszten limiteas definidos entre la cimara pulpar y
el conducrt> radicular., Rramente se Jdivide la raiz, a veces

presenta bifurcacibén del tercio apical del conducto.
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d. 8egundo Premolar

El conducto del segundo premolar es semejante al del
primer premolar, con la diferencia de que &ste {iltimo es ma-
yor. A nivel del cuello ofrece un contorno aval estrech&ndo-

se cuando se aproxima al &pice.

e, Primero y Segundo Molar

Los conductos del primero y segundo molar varfan en nd-
marxo y forma a semejanza con los molares superiores.

Si bién los molares inferiores tienen sblo dos raices,
por lo regular poseen tres conductos, presentando un conduc-
to distal amplio, redondeade o ligeramente aplanado y dos me
giales mas pegueifios (mesiolingual y mesiobucal), gue muchas
veces se comunican entre si por medio de conductos transver-
sales,. Los mesiales puadsn estar separadcsz en toda su exten-
8ién o bien unirse por debajo de un tabigme dentario para
terminar en un fpr&men apical Gnico o en dos separados, o por
@ltimo, comunicarse entre si parcial o totalmente por anasto
mosis transversales. Ademds pueden presentarse muchas ramifi
cacionaes apicales.

Cuando no hay divisién de la rafz mesial, el conducto
es amplio y aplanado en forma de cinta. Estb se observa con

mayor Irecuencia en los segqundos molares que en los primeros.
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En una baja proporcifn de casos, la rafz distal se subdivide
formando deos conductos separados. Sin embargo, lo que ocurre
comunmente es un ligero eatrechamiento central, que clinica-
mente da la impresifn 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 estimulos,
reacciona formando dentina secundaria, o adventicia, siemore
v cuando los cdontoblastos permanezcan intactos; funcidn aue
ejerce durante toda su vida, al mismo tiempo cue la nutre.

Su accién calcificadora: aparece despu€s de la formacidn
del gérmen dentario, calcificando la dentina coronaria y la
raiz del diente.

Conforme se verifica la calcificacifn, aumenta a expen-
sas del voltmen pulpar la pared de la dentina, la que con la
edad va disminuyendo.

Esta funcibn ejerce recuperando la pérdida de substancia,
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dando lugar a la formacifn de dentina secundaria. Este proce-~
80 es para que cumpla su funcifn normal.
Ls pulpa en el perfodo pre-erupcional otorga al méximo

la nutricién al diente, cosa gue no hace en la vejez.

B. FUNCION NUTRITIVA

Los elementos nutritivos circulan con la
sangre, los vasos sangufneos se encargan de su distribucifn
entre los diferentes elementos celulares o intercelulares de

la pulpa.

C. FUNCION DFENSIVA

El indicio de que la pulpa esté en peligro
se manifiesta como dolor, sefial de advertencia y ademis es
una reaccién de proteccién.

La pulpa tiene una mltiple capacidad de reaccionar ante
cualquier irritacidén, mediante su constante neoformacidn c8l-
cica, mantiene el aislamiento necesario para evitar la des-
truccibén de la pulpa y la invasién de gérmenes. Dicha reac-
cidn calcificadora aminora su capacidad de defensa.

Existen otras causas que influyen en la disminucidn de

su capacidad defensiva y son: 1} Generales y 2) Locales.
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Generales

Entre las causas de Indole general tenemos:
Edad: Su capacidad defensiva depende del grado de oblite-
racifn apical. Pasando de los 25-30 afios aumenta

con la edad.
Herencia
Enfermedades que perturban la nutricifn general
Fiebres prolongadas

Sexo

Locales

Como causas locales tenemos:

El estrechamiento progresivo apical puede ocacionar la
obstruccibn del &pice, el cual interrumpe el aprovechmien
to nutricional, debido a la formacifn de pequeiios for&me-

nes, ayuda la estasis sanguinea

Cuando hay ausencia de circulacién colateral, no hay apor
te sanguineo suficiente a la cavidad pulpar, evitando la

accidn curativa y reparadora de la pulpa.

Las mGltiples venas grandes ayudan a una hiperemia venosa

y aumenta el doior y la intoxicacibn de los tejidos.



- 50 -

d. Otro factor que influye en la disminuci6n del tamafioc de la
pulpa v a la vez su capacidad reaccional (ante agentes i-

rritativos), es la formacidén de dentina secundaria.

e. Las mfiltiples venas grandes ayudan también a la trombosis,
inflamaciones, degeneraciones en sus digtintos tipos y -

muerte pulpar,

D. FUNCION SENSORIAL

Debido a su vasta inervasi®n, la pulpa -
tiene la propiedad de reaccionar frente a cualquier tipo de
irritaci6n (fisica, quimicas).

Cuando se presenta una irritacibn fisica (cambios t&rmi-
cos), o irritaciébn quimica, de accibn intermitente, aunque su
intendidad sea minima 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 irritacibn es constante y enéxgica, la reaccifn
de la pulpa va disminuyendo; el proceso regenerativo es sus-
titufido por un proceso regresivo. La pulpa puede presentar to
dos los fenbmenos de degeneracifn hasta llegar a la necrosis.

La pulpa normalmente tolera unag temperaturas gque varfian
entre 16° y 55°C.

la pulpa manifies*a .:a sensacibdn decalor y frio con una
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reaccibdn dolorosa, aunque hay temperaturas arriba de los 11~
mites sefialados anteriormente, provenientes de alimentos y be

bidas, que la pulpa puede soportar.



CAPITULO IV

ETIOLOGIA DE LAS AFECCIONES PULPARES

Los factores etioléigicos involucrados en la inflamacién

de la pulpa pueden ser:

A. De orfgen bacteriano

El atacgque bacteriano es debido a la presencia de caries
que llega a la dentina, provocando en la pulpa una serie de
reacciones inflamatorias.

Dicho ataque bacteriano, es debide a la descomposicibn
del contenido org&nico de la dentina, produciendo irritacién
en las fibrillas de Tomes, las cuales, formar&n una barrera
cilcica. Esta barrera se forma gracias al depbsito de calcio
en los canaliculos dentinarios contiqguos a la caries. Esta -
es la primera manifestacifn defensiva de la pulpa.

Lz barrera cflcica tiene comc ohjeto, impedir que la ca
ries invada a la pulpa, adem&s de formar una segunda lfnea -

de defensa que es la dentina secundaria.
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B. De origen térmico

Raras veces se encuentran lesiones pulpares originadas
por causas térmica. La causa principal en estos casos es el
calor generado por la fresa o piedra durante la preparacibn
de una cavidad.

Los tornos de alta velocidad y las fresas de carburo -
de tungsteno, empleadas sin refrigerantes, pueden reducir
el tiempo operatorio, pero:también pueden acelerar la muer-
te de la pulpa.

El calor generado puede ser suficiente para causar da-
fiogs pulpares irreparables,

En cavidades grandes o en la preparacifn de dientes pa
ra coronasg coladas, o "jacket crowns", deben tomarse cuida-
dos especiales debido al gran desgaste de la dentina que ex
pone gran ntmero de canaliculos dentinariocs. Recientemente
se ha tratadoc de evitar sobrecalentamiento del diente me-
diante dispositivos adicionados a la pieza de mano, que pro

yectan aire o agua.

C. De orfigen eléctrico (galvdnico)
Se basa en las ohturaciones de amalgamas, cuando son -
colocadas muy cerca o en contacto directo con una incrusta-

citn de oro. Ocasionan vioclentos shocks galv&nicos; sobre



- 54 -

todo cuando la amalgama se encuentra en proceso de endureci
miento, si &stos shocks se contindan por un tiempo mis o me
nog largo, se producen cambios vasculares en la capa de o-

dontoblastos y alrededor de los mismos.

D. De orfgen quimico

Los cementos de silicatos tienen un marcado poder irri
tante sobre la pulpa, ocasionando cambios degenerativos dos
semanas después de haber realizado una obturacifn con dicho
cemento, aln en cavidades poco profundas. Los odontoblastos
o bien degeneran, o bien son completamente destruidos.

El fluido que inundan los canaliculos dentinarios ge ~
gsaturan con el Acido oritcfosfbrico del cemento del silicato,
mientras &ste aln se encuentra en estado plistico. Sin em-
bargo, colocando una capa delgada de &6xido de zinc y eugenol,
resulta suficiente para prevenir la irritacifn pulpar por
parte del &cido.

Hay otras drogas que causan afecciones pulpares tales
como: Tribxido de arsénico, fenol, nitrato de plata. Estos
agentes pueden dar lugar a irritaciones de diferentes gra-

dos, que muchas veces son causa de la muerte pulpar.
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E. De origen traum&tico

El corte de los canaliculos dentarios, ya sea por fre-
sa o con cucharillas es frecuentemente acompafiado de dolor.

Sabemos bien que una de las funciones de la pulpa es -~
la gensorial, entondes el dolor es una advertencia de la na
turaleza, de que algln dafio en los tejidos tiene lugar, si
con el uso de anestesia la sensibilidad al dolor esti tempo
ralmente perdida, existe pues una tendencia unnata en el o~
perador de cortar mfs rSpidamente.

El Dr. Kronfeld dijo: " En cada reaccifn tisular, la
resistencia de las células ejercen influencia decisiva y co
mo el limite de la resistencia es desconocido, resulta prSc
ticamente imposible determinar la cantidad de irritacifén ne
cesaria para producir una reaccifin daterminada an losz teji-
dos ".

Las lesiones traum&ticas de los dientes son muy fra-
cusntes, pueden ser causadas por diferentes tipos de acgi-
dentes como: golpes, accidentes automovilisticos, abrir -

horquillas con los dientes, el bruxismo compulsivo, wmor-

derse las ufias, cortar hilo con los dientes, o cualquier
clase de caldas.
Hay distintos dipos de lesiones traumfticas que son:

Muerte pulpar, hemorragia y reabsorcifn interna, fractura



de Ja corona, fractura de la raiz, diente sacado de su al-
vefSlo, diente incrustado en su alvedlo.

La fractura de una c@spide puede determinar odontal-
glias de origen aparentemente idiop&tico, que pueden diag--
nosticarse ejerciendo presifn contra las clspides en direc
cifn bucolingual: el dolor se presenta solamente durante -

la magticacién.



CAPITULO V

PATOLOGIA PULPAR

Es el estudio de los padecimientos y lesiones patolbgi-
cas de la pulpa dentaria que modifican su histologfa y su f£i
sioclogia.

Para realizar el diagnbstico nos valemos del estudioco =~
clinico-radiogrifico. En cuanto al estado anatomo-patolégico
a un exdmen clinico.

Es necesario conocer el estado de la pulpa para aplicar
una terfpeutica correcta durante el tratamiento de una ca--
ries; la dentina que cubre a la pulpa y la etapa de evolu-
ci6n en que se encuentra dicho trastorno en el momento de -
realizar la intervencién.

Cuando la pulpa es afectada por cualquier agente irri--
tante o por la accifn toxiinfecciosa de la caries, desarro-
1la en ella un'proceso inflamatorio defensivo, del cual. 4i
ffcilmente puede recobrarse y volver por s{ sola a la norma~

lidad.
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La clasificacién de las enfermedades pulpares es la si-

guiente:

A. Hiperemia
B, Pulpitis Aguda Supurada

C. Pulpitils Crbnica Ulcerosa

D. Pulpitis Crbnica Hiperpl&stica
E. Degeneracifn Pulpar

F. Necrosis Pulpar
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A, HIPEREMIA PULPAR

1. DEFINICION
Es el estado inicial de la pulpitis y se caracte
riza por una marcada dilataci6n y aumento del contenido de ~
los vagos sangufneos.
M&s que afeccibn, es el sintoma que anuncia el limite de
la capacidad pulpar para mantener intactos su defensa y aisla
miento. Es probablemente la alteracifn més frecuente del drga

no pulpar.

2. ETIOLOGIA
Puede ser causada por cualquiera de los agentes -
fisicos, quimicos y bacterianos.

Especificamente, la causa puede ser traumftica, por ejem
plo un golpe 8 maloclusifn; t&rmica, por el uso de fresas gas
tadas en la preparacifn de cavidades, por mantener la fresa -
en contacto con el diente durante mucho tiempo, por sobreca--
lentamiento durante el pulido de una obturacién, por excesiva
deshidratacifn de la cavidad con alcohol o con cloroformo, -
por irritacifn de la dentina expuesta en el cuello del diente,
0 por una obturacidn reciente de amalgama en contacto proxi-

mal u oclusal con una restauracién de oro.
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Quimico: alimentos dulces o &cidos, obturaciones con ce

mento de silicato o resinas acrilicas autopolimerizables.

Bacteriafo: 1la caries.

Los trastornos circulatorios que acompaifan a la menstrua
cién o al embarazo, especilamente cuando existen n6dulos pul-
pares, pueden causar una hiperemia transitoria peri&dica.

La congestifn vascular local del resfrio o de afecciones
sijusales puede ocasionar una hiperemia transitoria generali~
zada en las putpas 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 sufl
cientemente suave o la pulpa tiene bastante resistencia para

protegerse.

3. SINTOMATOLOGIA
Segfin el Dx. Grossman, la hiperemia pulpar
no es una entidad patol6gica, sinc un sintoma de que la resisg
tencia normal de la pulpa ha llegado a su limite extremo.
Es necesario la diferenciacién, pues en la inflamacifn a
guda se impone la extirpacién pulpar y en la hiperemia estf
indicado el tratamiento conservador.

El Dr. Kuttler dice: "Presenta dolor instanténeo provo-
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cado con los agentes térmicos o quimicos: frfo, calor, dulce

y &cidos".

4. APRESIACION CLINICA

La descripcifn que el paciente hace =
del dolor, en particular respecto a su iniciacifn, caracte-
risticas y duracibn, tiene gran valor para establecer un =~
diagnbstico correcto.

Las pruebas pulpares t&rmicas y el&ctricas son fitiles pa
ra localizar el diente afectado, pero no siempre ayudan a ha
cer el diagnéstico especialmente en los casos limites, en -~
que la pulpa hiperémica est& por transformarse en un estado

inflamatorio agudo.

5. HISTOPATOLOGIA

Se han observado dos tipos de hiperemias:
arterial y venoga. Clinicamente se reconoce una gola.
MicroscSpicamente los vasos est&n aumentados de calibre
con dilataciones irregulares. En cietos casos pueden encon--
trarse los capilares contrafdos; el estroma fibroso aumenta-

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

Se efectla a través de la sintomatologfia y de
los test clinicos. El dolor es agudo y de corta duracibn, -
desde segundos hasta un minuto, el cual suele desaparecer al
suprimir el estimulo.

La hiperemia puede hacerse m&s o menos créﬁica. Si bién
log accesos de dolor son de corta duracién pueden repetirse
durante semanas © por meses. La pulpa puede recuperarse to--
talmente o, por el contrario, los accesos dolorosos pueden -
ser cada vez mis prolongados y con intervalos menores, hasta
que acaba por sucumbir,

En la prueba eléctica (con vitalémetro pulpar), la pul-

pa hiperémica reacciona con menos corriente que la pulpa nor
mal.

El frio puede constitufr un medio mejor de diagndstico,
pues la hiperemia activa responde antes y m&s intengamente -

gue la pieza homSloga con pulpa sana.

7. PRONOSTICO

El pronbstico para la pulpa es favorable si la
irritacifn se elimina a tiempo; de lo contrario, la hipere-

mia puede evolucionar hacia una pulpitis.
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8. TRATAMIENTO

El mejor es el preventivo. Realizar exfmenes
perfodicos para evitar la formacién de caries; hacer obtura-
ciones precoces cuando exidte una cavidad; de sensibilizar
los cuellos dentarios en casos de retraccifn gingival pro~-

nunciada.
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BE. PULPITIS AGUDA SUPURADA

1. DEFINICION

Es una inflamacifn dolorosa, aguda, caracteri-
zada por la formacifn de un abceso en la superficie o en la

intimidad de la pulpa.

2. ETIOLOGIA

Es causada por la infeccibn bacteriana de la ca=-
ries.

La pulpa estd recubierta con una capa de dentina reblan
decida, descalcificada por la caries. Cuando no hay drenaje,
debido a la presencia de tejido cariado o de una obturacifn
sobre la pulpa, el dolor es intenso. Se observa rara vez en
casos de ¢imara pulpar abierta o de fractura coronaria por

traumatismos,

3. SINTOMATOLOGIA

El dolor es intenso y generalmente se des--
cribe como lancinante, roedor, pulsitil o como si existiera
una pregidn constante, puede llegar a ser &ste dolor, into-

lerable, pese a todos los recursos para calmarlo.
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El doloxr aumenta con el calor y a veces se alivia con
el frfo; sin embargo, el frio continuo puede intensificarlo.
Al el abceso pulpar estuviera localizado superficialmente,
al remover la dentina cariada con un explorador puede drenar
una gotita de pus a través de la apertura seguida de una pe-

quefia hemorragia, lo cual suele bastar para aliviar el pa-~

c¢iente,

4. APRESIACION CLINICA

Se hace una prueba térmica, puede ser
mis til, pues el frfo frecuentemente alivia el dolor, mien~
tras que el calor lo intensifica. El exSmen por la transilu-
minacién, la palpacifn y la movilidad no proporciona nungtn
dato, pero el diente puede estar ligeramente sensible a 1ia

percusibn, si el estado de la pulpitis es avanzado.

5. HISTOPATOLOGIA

Se presenta una marcada infiltracifn de pio
citos en la zona afectada, dilatacién de los vasos sangui--
neos con formacifén de trombos y degeneracién o destruccidn -
de los odontoblastos. A medida que esto sucede, los tejidos

adyacentes se mortifican y desinteaqran por accifn de toxinas



bacterianas y por liberacifén de enzimas elaboradas por los

leucocitos polinucleares.

6. DIAGNOSTICO

Este tipo de pulpitis casi piede diagnosticar~
se por el aspecto y actitud del paciente, quien, con la cara
contrafda por el doloxr y la mano apoyada contra el maxilar
en la regién dolorida, puede llegar al consultorio, p&lido y
con aspecto de agotamiento por falta de suefio.

Al examinarlo, veremos los tejidos bucales quemados con
esencia de clavo, o cualquier remedio contra el dolor de -
"muelas”. Puede presentar en cierto estado de sopor causado

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

7. PRONOSTICO

El pronSstico para la pulpa es desfavorable, pe
ro generalmente puede salvarse el disnte gi se extirpa a -
pulpa y se efectla el tratamiento de conductos.

Los casos en que ge mantiene, el drenaje del pus del -
absceso pulpar a2 través de una apertura de la cfmara sin tra
tamiento ulterior, pueden evolucionar hacia una forma créni-

ca de pulpitis o de necrosis pulpar.



8, TRATAMIENTO

Se evacfia el pus para aliviar al paciente. Bajo
anestesia local se realiza la apertura de la c&mara pulpar -
tan amplio como las circunstancias lo permitan para asi tener
un amplioc drenaje. Se lava la cavidad mediante una jeringa -
con agua. Se administra antibiético y después de un tiempo ~

considerable se procede a la obturacifn de conductos.
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C. PULPITIS CRONICA ULCEROSA

1. DEFINICION

La pulpitis crfnica ulcerosa se caracteriza por
la formacitn de una ulceracifn en la superficie de una pulpa
expuesta; generalmente se observa en pulpas jévenes o en pul
pas vigorosas, de personas mayores, capaces de resistir un

proceso infeccioso de escasa intensidad.

2. ETIOLOGIA

Exposicifn de la pulpa, sequida de la invasifn
de microorganismos provenientes de la cabidad bucal. Los gér
menes llegan a la pulpa a través de una cavidad de caries o
de una caries con una chturacifn mal adaptada. Ia ulceracién
formada ost& generalmente separada del resto de la pulpa por
una barrera de células redondas pecuefias (infiltracién de =
linfocitos) que limitan la ulceracifn a una pequeifia parte -
del tejido pulpar corconario. Sin embargo, la zona inflamato-

ria puede extenderse hasta los conductos radiculares.

3. SINTOMATOLOGIA

El dolor puel. ser Liygeru, wanifestdndose
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en forma sorda; o no existir, excepto cuando los alimentos ~
hacen compresin en una cavidad o por debajo de una obturaw-
¢ifn defectuosa. Afin en estos casos el dolor puede no ser sg
vero, debido a la degeneracifn de las fibras nerviosas super-

ficiales.

‘4. APRESIACION CLINICA

La pulpitis crénica ulcerosa debe dife-

renciarse de la pulpitis serosa y de la necrosis parcial.
El la pulpitis crfnica ulcerosa el dolor es ligero o no
existe, excepto cuando hay compresién por alimentos dentro de

la cavidad.

5. HISTOPATOLOGIA

Es evidente una infiltracifn de células re--
donda.

El tejido subyacente a la ulceracifén puede tener a 1la -~
calcificacidn, encontr&ndose zonas de degeneracifn cSlcica; o
casionalmente pueden presentarse pequefias zonas con abscesos.

En lugar de limitarse a la superficie pulpar, la ulcera-
cidn puede abarcar gradualmente la mayor parte de la pulpa co

ronaria. En ese caso, la pulpa radicular puede presentar un
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cuadro normal o una infiltracién de linfocitos. En casos ex-
tremos, esta infiltracifn puede extenderse al periodonto, -~
gin estar afectado el hueso periapical. En algunos casos, el

tejido puede transformarse en tejido de granulacién.

‘6. DIAGNOSTICO

Durante la apertura de la cavidad, especialmen
te despufs de remover una obturacién de amalgama, péede ob-
servarse sobre la pulpa expuesta y la dentina adyacente una
capa grisfcea, compuesta de restos alimentarios, leucocitos
en degeneracifn y cflulas sanguineas.

La superficie pulpar se presenta erosionada y frecuente
mente se percibe en esta zona, olor a descomposicién.

La exploracién o el toque de la pulpa durante la excava
cifn de la dentina que la recubre generalmente no provocan -
dolor hasta llegar a una capa mis profunda de tejido pulpar,
a cuyo nivel puede existir dolor y hemorragia.

La radiografia puesde evidenciar una exposicifn pulpar,
una caries por debajo de una obturacifn o bien una cavidad o
una obturacifn profunda que amenazan la integridad pulpar.

Una puipa afectada con pulpitis crfnica ulcerosa puede
reaccionar normalmente, pero en general la respuesta al ca-

lor y al frfo es m&s débil. F! *+est pulpar eléctrico ez Gtil
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para el diagnfstico, aunque requiere mayor intensidad de co-

rriente que la normal para obtener respuesta.

7. PRONOSTICO

Es favorable el pron6stico del diente, siempre
que la extirpacién de la pulpa y el tratamiento de conductos

sean correctos.

8. TRATAMIENTO

Consiste en la extirpacifn immediata de la pul
pa © la tremoridn de toda la caries superficial:y la epxcava-
cibn de la parte ulcerada de la pulpa hasta tener una res--
puesta dolorosa.

Debe estimularge la hemorragia pulpar mediante irriga~-
ciones de agua tibia estéril. Luego se seca la cavidad y se
coloca una curacidn de creosota de haya. Transcurridos de uno
a tres dias, la pulpa se extirpa bajo anestesia local. En ca-
sos seleccionados de dientes j&venes, asintom&ticos, puede in

tentarse la pulpotomia.
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D, PULPITIS CRONICA HIPERPLASTICA

1. DEFINICION

Es una inflamacién de tipo proliferativo de una
pulpa expuesta, caracterizada por la formacién de tejide de
granulacifn y a veces de epitelio, causada por una irrita--
cidn de baja intensidad y larga duracién. Algunas veces se
la denomina errBneamente, Pulpitis Hipertr&fica, lo gne sig-

nifica aumento en el tamafio de las cé€lulas.

2. ETIOLOGIA

La causa es una exposicitn lenta y progresiva de

la pulpa a consecuencia de la caries,

Para que se presente una pulpitis hiperpléstica son ne-
cesarios los requisitos siguientes:
~ una cavidad grande y abierta
- una pulpa jéven y resistente
- un estimulo crénico suave,

Con frecuencia, la irritacifn mec&nica provocada por la

masticacidn y la infecci6n bacteriana constituyen el estimulo
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3. SINTOMATOLOGIA

Es asintom&tica, exceptuando el momento de ‘
la masticacifn, en que la presién del bolo alimenticio puede

causar cierto dolor.

4. APRESIACION CLINICA

El aspecto del tejido polipoide es cli
nicamente caracteristico, presentfndose como una excresencia
carnosa y rojiza que ocupa la mayor parte de la clmara pul=-
par o de la cavidad de la caries y afin puede extenderse més
allsd de los limites del diente. En log estadfos iniciales, -
la masa poliposa puede tener el tamano de van cabeza de alfi
ler, a veces puede ser tan grande, que llega a dificultar el

cierre normal de losg 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 encia o de las célu
las epiteliales de la mucosa o de la lengua (autotrasplante),

recientemente descamadas pero as m&s probable que deriven de
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células mesenquimiticas.

El tejido de la c8mara pulpar con frecuencia.se trang--
forma en tejido de granulacibn. También pueden observarse cé
lulas pulpares en proliferacifn, numerosos poliblastos y fi-
bras colfgenas y vasos sanguineos dilatados. El tejido pul«~

par apical puede permanecer vital y normal.

6. DIAGNOSTICO

La pulplitis crénica hiperpléstica (p&lipo pul-
par), se observa generalmente en dientes de nifiog y de adul~-
tos jbvenes.

Es pricticamente indolora al corte, pero transmite la -
presifn al extremo apical de la pulpa, causando dolor.

Tiene tendencia a sangrar f&cilmente debido a su rica -
red de vasos sanguineos.

La radiogr&fia generalmente muestra una cavidad grande

y abierta en comunicacifn directa con la c8mara pulpar.

7. PRONOSTICO

El pronfstico de la pulpa no es favorable y re=-
quiere su extirpacidén. En los casos favorables y bi&n selec-

cionados puede ensayarse primero la pulpotomfa. Si no se lo-
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gra éxito, deberd realizarse posterirmente una extirpacién -

pulpar completa.

8. TRATAMIENTO

Consiste en eliminar el tejido polipoide con
un bisturf fino y afilado y extirpar luego la pulpa.

También se le puede rechazar nuevamente dentro de la ca
vidad, empaquetando el espacio interproximal con gutapercha
dutante 24 horas, como mfinimo. Luego la excrecencia podri ex-
tirparse con un bisturf o desprenderse lentamente con un ex-
cavador grande en forma de cuchara, humedecido en fenol.

El fenol actGa como anesté&sico para el tejido blando, -
que es débilmente sensible y ayuda a detener la hemorragia -
que comfnmente es abundante.

Una vez eliminada la porcién hiperpl&stica de la pulpa,
se lavar8 la cavidad con agua y se cohibir§ la hemorragia =~
con epinefrina o con per6xido de hidrSgeno. A continuacién -
se colocari una curacidn con creosota de haya en contacto con
el tejido pulpar.

Lo restante de la pulpa se extirpari con preferencia en
la sesibn siguiente. En casos seleccionados puede intentarse

la pulpotomia en lugar de la pulpectomia.
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E. DEGENERACION PULPAR

1. DEFINICION

Es una alteracifn grave de la estructura pulpar.
La degeneracidn no se relaciona necesariamente con la in
feccifn o caries, aln cuando el diente afectado pueda presen

+ar una obturacién ¢ una cavidad.

2. ETIOLOGIA

Cuando la degeneracifn pulpar es total, como por
ejemplo: después de un traumatismo o de una infeccibn, el --

diente puede presentar alteraciones de colox.

3. SINTOMATOLOGIA

El diente afectado por 8sta alteracifn, pue

de no responder a los estimulos.

4. APRESIACION CLINICA

El diente no presenta sintomas clini--

<ua definidos, ri 31lteraciones de color; la pulpa puede reac



cionar normalmente a pruebas eléctricas y térmicas.

La vacuolizacifn de los odontoblastos, generalmente es-
t4 asociada con la preparacifn de cavidades y colocacifn de
obturaciones sin base de cemento; a veces, se presenta en ca
vidades profundas, aln cuando se haya colocado una base de -

cemento de fosfato de cinc.

5. HISTOPATOLOGIA

Uno de los tipos mis precoces de degenera-
cién pulpar es, la vacuolizacién de los odontoblastos; &stos
degeneran y, al no ser reemplazados, dejan en su lugar espa-

cios vacfos (¢linfa intersticial?).

6. DIAGNOSTICO

La degeneracifén pulpar se presenta generaimen-—
te en dientes de perscnas de edad avanzada, pero tmbién pue
de observarse en personas jvenes, como resultado de una jir-
ritacibn leve y persistente, como sucede en la degeneracién

cllcica.

7. PRONOSTICO

Se tendrd un pronéstico desfavorable para la pulpa.
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Esisten varias clases de degeneracion pulpar:

1) Degeneraci$n Atr6fica
2) Degenaracifén Calcica
3) Degeneracifn Fibxosa

4) Degeneracifn Grasa

1) Degeneracibén Atrbfica

Es un tipo de degeneracién pulpar -
ague ge observa en personas de edad avanzada; presenta menor
nfimero de células estrelladas y aumento de liquide 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 menocs sensible que el normal

2) Degeneracifn C&lcica

Consiste en que una parte del tejido
pulpar esti reemplazado por tejido calcificado, tal como ng

Jdulios puipares o denticulos.
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La calcificacifn puede presentarse en la cfmara pulpar
o en el conducto radicular.

Este denticulo o n&6dulo pulpar puede alcanzar un tama-
fno bastante grande de manera que en algunos casos al extir-
par la masa calcificda, &sta reproduce la forma aproximada
de la clmara pulpar.

Se estima que m&s del 60% de dientes de adultos presen
ta nSdulos pulpares. Se considera concreciones inocuas, aun
que en algunos casos se les atribuyen dolores irradiados --
por compresidn de las fibras nerviosas adyacentes. Tambié&n
han sido sefialados por algunos clinicos como promotores de

infeccibn focal.

3) Degeneracibn Fibrosa

Se caracteriza de la pulpa porgue -
los elementos celulares estin reemplazados por tejldo con-
juntivo fibroso. Cuando se extirpan estas pulpas del conduc-

to radicular presentan un aspecto corifceo caracteristico.

4) Degeneracibn Grasa

Relativamente frecuente, es uno de los
primeros cambios regresivos que se observan histol6gicamen-

te. En los odontoblastos y también en las c&lulas de la pul-
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pa pueden hallarse dep6sitos grasos.

Tambifn puede presentarse reabsorcifén interna o "mancha
rogada"”, es decir, reabsorcifn de la dentina producida por
cambios vasculares en la pulpa.

Puede afectar la corona o la raiz de un diente o ser =~
tan extensa que abarque ambas partes. Puede ser un proceso -
lento y progresivo de uno o m&s afios de duraci6n o de evolu-
cibn r8pida y perforar al diente en algunos meses. La etio-
logia se ignora, pero a menudo la lesibn est& ligada a un -
traumatismo anterior.

Si la reabsorcifn se descubre precozmente por el aspec-~
to clinico o la radiograffia; y se extirpa la pulpa, el proce
so se detendrd y el diente podr& conservarse una vez efectua
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 llegan a perforarse completamente ha
ciendo necesaria la extirpaci®n.

La reabsorcién externa, su contraparte, también puede
presentarse.

En la reabsorcifn externa, la zona erosionada es algo
cOncava en relacién con la superficie de la rafz, mientras

que en la reabsorcifn interna, es convexa.
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8. 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 lesifn es muy amplia,-
extraer el diente,

La metdstasis de células tumorales en la pulpa es suma
mente rara y s6lo se produce, por excepcifn, en los estad--
dios terminales. En la mayoria de los casos, el mecanismo -
por el cual ocurre dicha complicacibn pulpar, es por inva-

sion directa del maxilar.
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F. NECROSIS PULPAR

1. DEFINICION

Es la muerte de la pulpa; puede ser parcial o -
total segfin quede afectada una parte o la totalidad de 1la
pulpa.

Es una secuela de la inflamacifn, a menos que la lesidn
traumitica sea tan r8&pida, que la destruccidn pulpar se pro-
duzca antes de que pueda establecerse una reaccifn inflamato
ria.

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

coagulacién y 2) por licuefacci6n.

a. Por Coagulacién:

La parte soluble del tejido se precipita
o transforma en material s6lido. La coseificacifén es una for-
ma de necrosis por coagulacién en que los tejidos se convier
ten en una masa semejante al queso, formada principalmente -

por proteinag coaguladas, grasas y agua.

b. Por Licuefaccifn:

Se produce cuando las enzimas proteolfti-
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cas convierten los tejidos en una masa blanda o lfquida, co-
mo sucede en la necrosis pulpar con licuefaccifin, o en la 1li
cuefaccibn de la pulpa y de los tejidos periapicales vecinos
vinculados con un abscesoc alveolar agudo.

Cuando se instala la infeccién, la pulpa frecuentemente
se torna putrescente. Los productos finales de la descomposi
cibén pulpar son los mismos que generan la descamposicibn de
las protefnas en cualquier otra parte del cuerpo, es decir:
gas sulfhfdrico, amoniaco, sustancias grasas, indican. ptomal
nas, agua y anhidrido carbfnico. Los productos intermedios,
tales como el indol, el escatol, la putrescina y la cadaveri
na, explican los clores sumamente desagradables que emanan -

de un conducto con pulpa putrescente,

32, ETIOLOGIA

Cualquier causa que dafie a la pulpa puede origi-
nar su necrosis, particularmente una infeccifn, un traumatis
mo previo, una irritacién provocada por el Scido libre o por
los silicofluoruros de una obturacién de acrilico autopolime
rizable o una inflamacién de la pulpa.

También puede ser consecuencia de una aplicacifn de ar-
sénico, de paraformaldehfdo o de otro agente cafistico para -

desvitalizar la pulpa.



Cuando la necrosis de la pulpa de un diente fntegro va
seguida de una intensa exacerbacibn, el acceso bacteriano a
la pulpa se habr8 hecho a través de la corriente sanguinea o

por propagacién de la infeccifn desde los tejidos vecinos.

3. SINTOMATOLOGIA

Un diente afectado con pulpa necrftica o pu
tescente puede no presentar sintomas dolorosos.

El primer indice de mortificacifn pulpar es el cambio -
de coloracibtn del diente de forma pardusca o grisfcea, prin-~
cipalmente en las mortificaciones pulpares causadas por gol-
pes o por irritacifn debido a obturaciones de silicato.

Una pulpa necrStica o putrescente puede descubrirse por
la penetracifn indolora a la c&mara pulpar durante la prepa-
racifn de unz cavidad o por su olor ptrido (f&tido), aungue
en la mayoria de os casos existe una cavidad o una caries -
por debajo de una obturacién.

El diente puede doler Gnicamente al beber liquidos ca--
lientes que preducen la expansién de gases, que presionan -~
las terminaciones sensoriales de los nervios de los tejidos

vivos adyacentes.



- 85 -

4, APRESTIACION CLINICA

Ocasionalmente puede existir un ante~
cedente de dolor intensc de algunos minutos a algunas horas
de duracibn, seguido de la desaparicifén completa del dolor.
Mientras tanto, la pulpa se ha mortificado y el paciente -~
puede tranquilizarse con un falso sentido de seguridad cre--~

yendo que la pulpa se ha recuperado.

5. HISTOPATOLOGIA

En la cavidad pulpar pueden observarse: te-
jido pulpar necr8tico, restos celulares y microorganismos.
Bl tejido periapical puede ser normal o presentar ligeras --

muestras de inflamacifn del periodonto.

6. DIAGNOSTICO

La radiograffa generalmente muestra una cavi--
dad u obturacifn grande, una comunicacién amplia con el con-
ducto radicular y un egspesamiento del periodonto. En algunos
casogs no existe una cavidad ni tampoco una cbturacién en el
diente y la pulpa se ha mortificado como resultado de un =~

traumatismo,
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Un diente con pulpa necr8tica no responderf al frfo, -
aungue a veces puede responder en forma dolorosa al calor.

La prueba pulpar el&ctrica tiene un valor preciso para
ayudar al diagn6stico, pues si la pulpa estf nectrosada o pu-
trescente no responde ni ain al m&ximo de corriente.

Para egtablecer un diagn8stico correcto deben correla-
cionarse las pruebas t8rmicas y elé&ctricas, completindolalas

con un minucioso examen clinico.

7. PRONOSTICO

El pronfstico del diente es favorable, siempre

que se realice una terapfutica radicular adecuada.

8. TRATAMIENTO

El tratamiento consiste en la preparacién bio-
mecinica y quimica, seqguida de la esterilizacién del conducto

radicular; por iltimo, una adecuada técnica de obturacién.



- 87 -
CONCLUSTIONES

El conocimiento de la Patologla Pulpar es importante en
la pr&ctica odontolb6gica, ya que permite al Cirujano Dentis-
ta aplicar una terapéutica correcta en el tratamiento de los
factores agresores cque afectan a los tejidos del diente.
| Por lo que en este trabaio se ha presentado la anatomia
v fisioloafa del diente, los factores etiolSgicos que afec-
tan a la pulpa, asi como su tratamiento corresrondiente sge-
afin el grado de evolucién en que se encuentra dicho trastor-

no en el momento de realizar una intervencién endodbéncica.
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